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Originalmittheilungen. 


Nachdruck ge, 
Ueber Peritonitis. 


Zusammenfassendes ReferatüberdiePeritonitis-Literatur 
der Jahre 1885—1900. 


Von Dr. Max von Brunn, 


Assistent am pathologischen Institut zu Freiburg i. Br. 


Das grosse Interesse, welches vor Allem die chirurgischen Erfolge bei den ver- 
schiedenen Arten der Peritonitis für diese Erkrankung wachgerufen haben, hat besonders 
im letzten Decennium eine Hochfluth von Ge statistischen und experimen- 
tellen Arbeiten gezeitigt derart, dass ein einigermaassen vollständiger Ueberblick sehr 
erschwert ist. Es dürfte daher vielleicht an der Zeit und erwünscht sein, eine möglichst 
vollständige Zusammenstellung der Literatur des oben bezeichneten Zeitraumes zu geben, 
vollständig allerdings nur mit gewissen aus dem Zweck dieses Uentralblattes und der 
überwältigenden Reichhaltigkeit des Materials sich ergebenden Beschränkungen. Neben 
der pathologischen Anatomie soll besonderes Gewicht auf die Aetiologie der Peritonitis 
gelegt werden, gen sollen Arbeiten von rein klinischem und therapeutischem Interesse 
unberücksichtigt bleiben. Eine Ausnahme hiervon soll nur bei der tuberculösen Peri- 
tonitis gemacht werden, da hier gerade die mit der Heilung sich beschäftigenden Mit- 
nen zugleich auch von hohem pathologisch-anatomischem Interesse sind. 

R sollen nur die wirklich entzündlichen Veränderungen des Peritoneums be- 
rücksichtigt werden, demnach also alle Arbeiten über nicht entzündliche Formen von 
Ascites unbesprochen bleiben. Den Hauptraum wird naturgemäss die allgemeine Peri- 
tonitis einzunehmen haben, mehr anhangsweise werden auch die ausgesprochen localen 
Formen, wie subphrenischer Abscess, Zuckergussleber, Beckenperitonitis ete. Erwähnung 
finden. Von einer Besprechung der wichtigsten Form der localen Peritonitis, der 
Perityphlitis, beabsichtige ich Abstand zu nahmen. Die Literatur dieser Erkrankung 
ist ihrerseits wieder fast so umfangreich, wie die übrige Peritonitis-Literatur zusammen- 
genommen und dürfte wohl besser für sich bearbeitet werden, was auch die Sonder- 


stellung des n Krankheitsbildes in pathologisch-anatomischer und klinischer Be- 
ziehung gerechtfertigt erscheinen lässt. 
Centralblatt f. Allg, Pathol, XII, 1 
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Endlich werde ich auf die zusammenfassenden Darstellungen der grossen Lehr- 
und Handbücher nicht eingehen, da dieselben jedermann leicht zugänglich und als 
Resumé aus einer grossen Anzahl von Specialforschungen der folgenden Arbeit coordi- 
nirt sind, die ihren Hauptzweck darin sieht, künftigen Bearbeitern einen schnellem 
Ueberblick über die Forschungsergebnisse der letzten 15 Jahre zu gewähren und das 
Auffinden der betreffenden Einzelarbeiten zu erleichtern. 

Diesem ausgesprochen praktischen Zwecke gemäss werde ich- auch nach mehr 
äusserlichen Gesichtspunkten disponiren und das reichhaltige Material in folgender 
Reihenfolge abhandeln: 


A. Nichttubereulöse Peritonitis. 
I. Allgemeine nichttuberculöse Peritonitis. 
1. Systematik, Statistik, Experimentelles, Symptomatologie- 
2. Peritonitis infolge nichtbakterieller Reize, 

a) Fremdkörper-Peritonitis. 

b) Peritonitis infolge chemischer Reize. 

c) Idiopathische Peritonitis. 

3. Peritonitis bakteriellen Ursprungs. 

a) Kokkenperitonitis. 

a) Staphylo- und Streptokokken. 
8) Pneumokokken. 
y) Gonokokken. 

b) Coli-Peritonitis. 

c) Perforationsperitonitis. 

d) Fortgeleitete Peritonitis einschliesslich der krypto- 
enetischen und Peritonitis nach Traumen ohne vo 
etzung von Baucheingeweiden oder der Bauchwand. 

Anhang. Zur Frage der Durchlässigkeit der Darm- 
wand für Bakterien. 

e) Einige seltene Formen von Peritonitis. 

a) Aktinomykose des Peritoneums. 
ß) Syphilitische Peritonitis. 
y) Fötale (intrauterine) Peritonitis. 
II. Locale nichttuberculöse Peritonitis, 
1. Subphrenische Abscesse. 
2. Zuckergussleber. 
3. Beckenperitonitis. 
4. Bruchsack peritonitis. 
5. Verschiedenes. 
B. Tuberculöse Peritonitis. 
I. Allgemeine tuberculöse Peritonitis. 
L Systematik, Statistik, Symptomatologie. 
2. Casuistik. 
3. Zur Frage der Heilwirkung der Laparotomie bei Bauch- 
felltuberculose. 
II. Locale tuberculöse Peritonitis (Hernientuberculose). 


Trotz vieler Bemühungen ist es mir nicht gelungen, alle Arbeiten im Original 
oder auch nur in hinreichend ausführlichen Referaten zu erhalten. Es liegt auf der 
Hand, dass dies nicht eben besonders wichtige Arbeiten sein können. Die meisten 
davon betreffen casuistische Mittheilungen über Heilerfolge bei Peritonitis tuberculosa, 
die über die Literatur der ganzen Welt zerstreut sind. Es braucht kaum erwähnt zu 
werden. dass nach Möglichkeit die Originalarbeiten eingesehen wurden. Unkenntniss der 
Sprache des Originals oder Unzugänglichkeit desselben zwangen mich, in einer Anzahl 
von Fällen auf Referate zurückzugreifen. 
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de Paris, S. 730. 

1899. 199) v. Leyden, Diffuse eiterig-fibrinöse Peritonitis mit Gonokokkenbefund. Mit- 
theilung im Verein f. innere Med., Berlin, 27. XI. 1899. Deutsche med. Wochenschr., 
Vereinsbeilage zu No. 52. — 200) Muscatello, La peritonite gonococcica diffusa. Il Poli- 

clinico, August. Ref. Deutsche med. Wochenschr., Literaturbeilage, S. 180. — 201) Rous- 
sean, Peritonite blennorrhagique chez la petite fille. Thèse de Bordeaux 1898—99, No. 43. 

1900. 202) Metzner, Casuistischer Beitrag zur Frage der Peritonitis gonorrhoica. "Zeitschr, 


f. klin. Méd. Bd. 39, S. 558, 


b) Coli-Peritonitis, 


1889. 203) Tavel, Das Bact. coli commune als pathogener Organismus und die Infection 
vom Darmkanale aus. Correspondenzbl. f. Schweizer Aerzte, S. 397. 

1891. 204) Barbacci, C., Il Bacterium coli commune e le peritoniti da perforazione. Lo 
Sperimentale. Ref. Baumgarten, Jahresber., 8.294 u. dieses Centralbl., Bd. 3, S. 129. — 
205) Malvoz, B., Le bacterium coli commune comme agent habituel des ES 
d'origine intestinale. Arch. de méd. expér. et d’anatomie pathol., Bd. 3, S. 593. 

1893. 206) Barbacei, Sull’ eziologia e patogenesi della peritonite da perforazione. Io 
Sperimentale, Bd. A Ref. Baumgarten, Jahresber., S. 297. — 207) Tavel und 
Lanz, Ucber die Actiologie der Peritonitis. Ein Beitrag. zur Lehre der Continuitätsinfee- 
tion und der Contiguitätsentzündungen. Mittheilungen a. klin. u. med. Instit. d. Schweiz, 
I, 1. Basel und Leipzig, C. Sallmann. — 208) Ziegler, P., Studien über die intestinale 
Form der Peritonitis. München. 

1895. 209) Alessandri, R., Ascessi de bacterium coli commune. ll Policlinico., Ref. 
Baumgarten, Jahresber., S.307.— 210) de Klecki, Ch., Recherches sur la pathogenie 
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de la peritonite d’origine intestinale. Étude de la virulenee du eolibzeille. Ann. de Pinstit. 
Pasteur, S. 710. 

1896. 211) Jensen, C. O., Bacterium coli commune som Sygdomsaarsag bos Dyrene (als 
Krankheitsursache bei Thieren) Maanedsskrift for Dyrlaeger, Bd. 8, S. 193. Ref. Baum- 
garten, Jahresber., S. 348. 


c) Perforationsperitonitis. 


185. 212) @oodlee, General peritonitis, Exploration and drainage of an empty femoral 
hernial sae. Death some days later. Autopsy, revealing perforating uleer of duodenum. 
Med. Times, S. 678. — 212a) Oberst, M., Ein Fall von Perforationsperitonitis. Lapa- 
rotomie. Tod nach 9 Wochen. Centralbl. f. Chir., S. 345. — 13) Studenski, N., Bauch- 
schnitt wegen ceitriger Peritonitis. Chirurgitscheski westnik. Ref. Centralbl. f. Chir., 
Bd. 13, S. 172. 

1887. 214) Dittmer, Chronische Peritonitis; drohende Perforation im rechten Hypochon- 
drum; Incision; Drainage; nochmalige spontane Perforation im Nabel; Injectionen von 
Tinet. Jodi; Heilung. Berl. klin. Wochenschr., No. 44. 

1588. 215) M’Ardle, J. S., Perforative peritonitis: a clinical and experimental study. 
Dubl. Journ. of med. science, Bd. 86, S. 156. 

1889. 216) Laruelle, L., Étude bactériologique sur les péritonites par perforation. La 
Cellule, Bd. 5, S. 61. — 217) Whittier, E. N., Three cases of purulent effusion in 
the abdominal cavity. Boston med. and surg. Journ., Bd. 121, S. 467. 

1%. 215) Bergmann, W., Ueber den Befund eines Ascaris lumbricoides in der Peri- 
wnealhöhle. Prager med. Wochenschr., No. 50. — 119) Murray, J., Acute peritonitis 
consequent on detachment of adhesions surrounding old perforation of stomach. Brit. med. 
Journ., 11, S. 734. — 220) Tolmatschew, Ueber einen Fall von Peritonitis perforativa 
bei einem drei Tage alten Kinde. Verhandl. d. X, internat. med. Congr., Bd. 2, Abt. 6, 8. 67. 

1891. 221) Antonino, D’un caso non commune di peritonite purulenta, guarita in seguito 
ad apertura spontanea stabilitasi attraverso le cicatrice ombelicale. Rif. med. 23. V. 
Ref. Centralbl. f. Chir., S. 706. — 222) Jans, R., Zur Casuistik der Perforationsperi- 
tonitis. Diss. Berlin. — 223) Teichelmann, E., A case of peritonitis following parturition ; 
removal of ruptured pyo-salpinx; recovery. Lancet II, S. 1276. 

1592. 224) Page, Peritonitis from haemorrhage. Clin. soc. of London. Ref. Brit. med. 
Joum. I, S. 602. (Discuss.: Handfield, Voelker, Bowlby, Silcock.) — 225) 
Reilingh, H., Bijdrage tot de kennis der Perforatie-Peritonitis. (Akademisch proefschrift.) 
Diss. Ee Ref. Baumgarten, Jahresber., Bd. 8, S. 561. 

IB. 226) Barbacci, ©., Sull’ eziologia e patogenesi della peritonite da perforazione. Lo 
Sperimentale, Bd. 4. Ref. Baumgarten, Jahresber., S. 297. — 226a) Derselbe, Ueber 
Actiologie und Pathogenese der Peritonitis dureh Perforation. Dieses Centralbt., S. 769. — 
227) Mixter, 8. J., Boston soc. for med. improvement. 13. II. 93. Cf. Buston med. and 
surg. Joum., Bd. 128, S. 522. — 228) Netschajeff u. Trojanoff, Perforative Peritonitis 
nach Abdominaltyphus. Laparotomie. Partielle Resection des Ileum. Heilung. Verhandlg. 
d. Ges. russ. Aerzte in St. Petersburg, XII. oi Ref. Virchow-Hirseh, Jahresber., 1E, 
S. 445. — 229) Schnitzler, J., Chirurgisch-bakteriologische Mittheilungen, Absehn. Ill: 
Zur Bakteriologie eitriger Peritonitiden. Internat. klin. Rundschau, S. 740. — 230) Schotten, 
Ein easuistischer Beitrag zur Lehre von der Peritonitis in Folge der Perforation eines Magen- 
geschwürs. Münch. med. Wochenschr., S. 773. — 231) Silberschmidt, Experimentelle 
Untersuchungen über die bei der Entstehung der Perforationsperitonitis wirksamen Factoren 
des Darminhaltes. Mittheilungen a. d. klin. u. med. Instit. der Schweiz, I. Reihe, Heft 5. 
14. 232) Kleikamp, G., Zur Casuistik der Perforationsperitonitis. Diss. Greifswald. ° 
1%. 233) Boldt, K. J., Peritonitis, hervorgerufen dureh Ruptur eines Ovarialhämatoms. 
Laparotomie. Heilung. Wien. med. Presse, Bd. 36, S. 1979 — 234) Becchi, Peritonite 
da perforazione intestinale; laparotomia; resezione intestinale; guarigione. Atti dall’ assoz. 
med. Lombarda, 15. VI. 95. Ref. Centralbl. f. Chir, Bd. 22, S. 1057. 

IR, 235) Cossmann, H., Bakteriologische Untersuchungen über die Virulenz und Infee- 
tiosität des Pyosalpinxeiters in Bezug auf das Peritoneum. Diss. Berlin. — 230) Kö- 
nitzer, A., Ueber Peritonitis bei Nierenentzündungen. Diss. Jena. 

19%. 237) Fabricius, J., Ruptur einer Pyosalpinx und folgende eitrige Peritonitis bei 


einer Schwangeren. Laparöotomie, Heilung. Wien. klin. Woechenschr., No. 48. — 258) 
Gesselewitsch u. Wanach, Die Perforationsperitonitis beim Abtominaltyphus und ihr 
operativer Erfolg. Mittheilungen a. d. Grenzgeb. d. Med. u. Chir., Bd. 2, S. 32. — 250) 


Theodor, F., Drei Fälle von Peritonitis im Kindesalter. Arch. f. Kinderheilk., Bd. 23. 
159%. 240) Gesselewitsch, Zwei Fälle von Peritonitis bei Abdominaltyphus. St. Peters- 
burger med. Wochenschr., No. 3. 
IM. 241) Boinet, E., Fièvre typhoide. Péritonite par perforation. Laparotomie et sutures 
intestinales. Mort. Arch. gener. de méd., Bd. 2, S. 539. — 242) Oppenheim, B. et 
Lautry, C., La péritonite aigue par perforation au eours de Pentérite tubereuleuse. Arch. 


gener. de med., Bd. 1, S. 641. — 243) Wiesinger, Fall von acuter allgemeiner Perfo- 
rationsperitonitis, bedingt durch Ulcus ventriculi. Laparotomie 7'/, Std. nach der Perfo- 
ration. Heilung. Vortr. im ärztl. Verein in Hamburg 30. V. 99. Ref. Deutsche med. 
Wochenschr., Vereinsbeilage, S. 294. 

1900. 243a) Mannini, C., Sulla peritonite da propagazione dall? intestino nel corso della 
febbre tifoida. Riforma med., No. 210—213. (Unzugänglich.) — 243b) Modlinski, P., 
Ein Fall von Peritonitis nach Coitus bei einer vor 3 Monaten castrirten Frau. Wratsch, 
No. 35. Ref. Deutsche med. Wochenschr., Litteraturbeilage, S. 231. 


d) Fortgeleitete Peritonitis, einschliesslich der kryptogenetischen, und 

9 Peritonitis nach Traumen ohne Verletzung von Baucheingeweiden 

oder der Bauchwand. 

1885. 244) Lloyd, F., Acute peritonitis, resulting in suppuration, terminating in recovery. 
Amer. Journ. of the med. science, Bd. 90, S. 455. 

1586. 245) Engström, ©., Fall af död after intrauterin injection. Finska läkaresällsk. 
handl., Bd. 27, S. 346. Ref. Virchow-Hirsch, Jahresber., S. 608. — 246) Gläser, 
Peritonitis purulenta primaria. Deutsche med. Wochenschr., S. 815. — 247) Salaghi, M., 
Ueber die sogenannte spontane oder idiopathische Peritonitis. Diss. Berlin. 

1887. 248) Christoffers, Ueber unglückliche Zufälle bei dem Durchbruch ahgekapselter 
peritonitischer Abscesse in den Darm. Dissert. Berlin. — 249) Robertson, Ein Fall von 
eitriger Peritonitis. Med. Chronicle, Nov. Ref. Wiener med. Wochenschr., 1388, S. 51. — 

1888. 250) Debray, A., Peritonite hépatique suppuree; peritonite généralisée; pleurésie 
purulente. Presse belge, No. 24, S. 185. — 250a) Kronthal, Ucher den spontanen 
Durchbruch eitriger Peritonealexsudate nach aussen. Diss. Berlin. — 251) Runeberg, 
Fall af primär diffus flegmone i den retroperitonäale cellväfven. Finska läkaresällsk. 
handl., Bd. 28, S. 197. Ref. Virchow-Hirseh, Jahresber., S. 294. 

15%. 252) Gordon, 8. C., Peritonitis in the female — its causes, effects and treatment both 
prophylactic and immediate. Amer, Journ. of obst., S. 801. — 253) Poirier, P., Du 
rôle des Iymphatiques dans les inflammations de l'uterus, des annexes et du peritoine 
pelvien. Progrès méd., Bd. 18, No. 3—4. — 254) Steven, Case of hepatic abscess, 
secondary to severe pelvie peritonitis, following upon salpingitis without definite symptoms 
during life. British med. Journ., I, S. 239. 

1591. 255) Henoch, Ueber einen durch Laparotomie geheilten Fall von chronischer Peri- 
tonitis. Berl. klin. Wochenschr., No. 28. — 256) Ders., Ueber einen Fall von purulenter 
Peritonitis, geheilt durch Laparotomie. Berl. klin. Wochenschr., No. 4. — 257) Lindsay 
Steven, J., Case of acute, rapidly fatal, general peritonitis in a child, associated with 
vulvo-vaginal catarrh. Lancet I, S. 1194. 

IR. 255) Clarke, J., Harveian soe. of London, 20. X. 92. Lancet II, S. 1167. — 259) 
Ekstein, B., Ucber einen durch einfache Laparotomie geheilten Fall von Peritonitis circum- 
scripta, respective Paranephritis chronica. Prager med. Wochenschr., No. 43. — 260) 
Greiffenhagen, W., Zur Casuistik der Bauchehirurgie. Fall 3: Subacute eitrige Perito- 
nitis traumatica. Laparotomie. Heilung. St. Petersburger med. Wochenschr., No. 17. — 
261) Marsh, Intestinal obstruction from plastic peritonitis, caused by suppurating mesen- 
teric gland. Brit. med. Journ. I, S. 915. — 262) Roterozen, M., Ein ungewöhnlicher 
Fall von Peritonitis. Kronika lekarska, No. 9. Ref. Virchow-Hirsch, Jahresber. II, 
S. 202. — 263) Sawicki, Durch Mastdarmulceration bedingte Peritonitis und Darm- 
occlusion. Gaz. lekarska, No. 3. Ref. Centralbl. f. Chir., Bd. 19, S. 631. — 264) Southam, 
und Kelynach, A case of acute suppurative peritonitis, apparently of idiopathic origin, 
producing symptoms of intestinal obstruction; abdominal section and drainage ; recovery. 
Med. chronicle, Juli. Ref. Centralbl. f. Chir. 1593, S. 212. — 265) Sutherland, G. A., 
Two cases of non suppurative traumatice peritonitis in children. Lancet Il, S. 1327. 

1594. 266) Grancher, Péritonite idiopathique suppurée chez Penfant. Presse méd. 8. Sept. 
(Unzugänglich.) — 267) Marsh, H., Acute general peritonitis following enteritis; lapa- 
rotomy and intestinal evacuation; recovery. Lancet Il, S. 973. — 265) Martin, A., 
De la propagation des affections vulvo-vaginales de Penfance aux organes génitaux internes 

— et en particulier des p£ritonites consécutives aux vulvo-vaginites. Thèse de Paris. — 269) 
Riedel, Ueber Adhäsiventzündungen in der Bauchhöhle. Arch. f. klin. Chir., Bd. 47, S. 153. 

1595. 270) Seliger, P., Die Beziehungen der subeutanen Darmcontusionen zur allgemei- 
nen eitrigen Peritonitis. Aerztl. Praktiker, No. 20. Ref. Baumgarten, Jahresber., S. 53. 

15%. 270a) Gottschalk und Immerwahr, Ueber die im weiblichen Genitalcanale vor- 
kommenden Bakterien in ihrer Beziehung zur Endometritis. Archiv f. Gynäkol., Bd. 50, S. 406. 

1897. 271) Habart, Krankenvorstellung im wissenschaftl. Verein der K. u. K. Militär- 
ärzte der Garnison Wien, ef. Wiener klin. Wochenschrift, S. 78. 

1899. 272) Galabin, Discuss. zum Vortrag v. Philipps i. d. Obstetr. soe. of London. 
6.-XII. 99. Lancet II, S. 1671. — 273) Philipps, J., Idiopathische Peritonitis. Vortr. 
i. d. obstetr. soc. of London, 6. XII. 99. Lancet II, S. 1671. 
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A nbang. Zur Frage der Durchlässigkeit der Darm wand für Bakterien. 

1886. 274) Garrd, Bakteriologische Untersuchungen des Bruchwassers eingeklemmter Her- 
nien. Fortschr. d. Med., S. 486. 

Latäin, 275) Richardière, H., Note sur un fait de pêritonite subaigue, causée par une 
chute sur le ventre sans l&sion de la paroi abdominale ni des viscères abdominaux. Annales 
A’hygiene, Bd. 19, S. 441. 

1890. 276) Bönnecken, Ucber Bakterien des Bruchwassers eingeklemmter Hernien und 
deren Beziehung zur peritonealen Sepsis. Vircehow’s Archiv, Bd. 120, Heft 1. — 
277) Kirchner, M., Bemerkung zum Referat über Tuffier, Einwirkung des Urins auf die 
Gewebe. Centralbl. f. Bakt., Bd. 8, S. 438. — 273) Bitter, R., Ucberdie Durchgängigkeit 
der Darmwand für Mikroorganismen bei künstlich dargestellten eingeklemmten Hernien. 

Diss. Göttingen. 

1591. 279) Kraft, L., Experimentel-pathologiske Studier over akut Peritonitis. Kjøben- 
havn. Ref. Baumgarten, Jahresber., S. 33. 

1892. 230) Rovsing, Th., Zur Behandlung brandverdächtiger Darmbrüche. Centralbl. f. 
Chir., S. 585. — 281) Ders., Zur Frage, ob sich Mikrobien normaliter im Bruchwasser 
vorfinden. Centralbl. f. Chir., S. 649. 

18593. 252) Arnd, Ueber die Durchgängigkeit der Darmwand eingeklemmter Brüche für 
Mikroorganismen. Mittheilungen a. klin. u. med. Instit. d. Schweiz I, 4, S. 395. Basel 
und Leipzig, C. Sallınann. — 233) Reichel, Zur Pathologie des Ileus und Pseudoileus. 
Deutsche Zeitschr. f. Chir., Bd. 35, S. 500. 

18%. 254) Nicolaysen, J., Studier over Actiologien og Pathologien uf Ileus. Norsk 
Magazin f. Laegevidenskaben. Supplementheft. Ref. Baumgarten, Jahresber., S. 535. 
— 235) Schloffer, H., Bakteriologische Bruchwasseruntersuchungen mit Rücksicht auf die 
die Brucheinklemmung complieirende Pneumonie. Beitr. zur klin. Chir., Bd. 14, S. 813. 
— 256) Tietze, A., Klinische und experimentelle Beiträge zur Lehre von der Darmin- 
eareeration. Arch. f. klin. Chir., Bd. 49, S. 111. — 237) Wurts, H., De l’issue des bactéries 
intestinales dans le peritoine et dans le sang pendant l’intoxieation aleoolique aigue. Compt. 
rend. et mem. de la soc. de biol., S. 51. 

1596. 283) Brentano, A., Ergebnisse bakteriologischer Bruchwasseruntersuchungen. Deutsche 
Zeitschr. f. Chir., Bd. 43, S. 288. 

15%. 259) d'Anna, E., Bakteriologische Untersuchungen der Peritonealflüssigkeit. Il 
Policlinico, Juni. Ref. Centralbl. f. Chir., Bd. 25, S. 198. 

1599. 290) Binaghi, Sull’ azione protettiva del peritoneo nelle infezioni d'origine in- 
testinale. Riforma med., No. 262—264. Ref. Centralbl. f. innere Med., No. 20. 

1W0. 290a) Gerstung, O., Ueber einen Fall von idiopathischer oder eryptogenetischer 
Peritonitis. Diss. München. > 


e) Einige seltene Formen von Peritonitis. (Aktinomykotische, sypbili- 
. tische, fötale.) 

1$86. 291) Brandfoot, Intra-uterine peritonitis. Brit. med. Journ., II. S. 169. 

189. 292) Ballantyne, J. W., Peritonitis bei einem Neugeborenen, Edinburgh med. Journ. 
März. Ref. Centralbl. f. Gynäkol., S. 819. 

1s91. 293) Genersich, A., Bauchfellentzündung beim Neugeborenen in Folge von Per- 
foration des Ileuns. Virch. Arech., Bd. 126, S. 455. 

1592. 294) PFalkenheim u. Askanazy, Perlorationsperitonitis bei einem Neugeborenen mit 
Verkaulkung des ausgetretenen Meconimus. Jahrb. f. Kinderheilk., Bd. 34, S. 71. 

1894. 245) Kosinski, Ueber Aktinomykose der Bauchhöhle. Medycyna, No. 1. Ref. 
Virchow-Hirsch, Jahresber., 11, S. 444. 

1S%. 296) Krupezky, A., Ein Fall von syphilitischer Peritonitis. Wiener med. Blätter, 8. 627. 

1596. 297) Gessner, Demonstration eines Kindes mit fötaler Peritonitis in der 
Gesellsch. f. Geburtshülfe u. Gynäkol. zu Berlin, 24. I. 96, ef. Berl. klin. Wochenschr., S. 403. 

1898, 245) Pick, L., Syphilis des Bauchfells. Demonstrat. i. d. Berliner med. Ges., 
8. XI. 98, ef. Berliner klin. Wochenschr., S. 1068. 


II Locale nichttuberculöse Peritonitis. 
1. Subphrenische Abscesse. 

‘Soweit dieselben nicht in der Monographie von Maydl (1394) eitirt und referirt sind.] 
1SS6.. 299) Cadet de Gassicourt, Adönopathies cervicales volumineuses. Bronchopneumonie. 

Léger &panchement pleural. Tuberculose probable. Peritonite sus-hepatique suppuree prise 

pour une collection purulente du foie. Gucrison. Bull. et. mém. de la soe. méd. des hòp. 

de Paris, S. 491. — 300) Nicolle, Péritonite péri-hépatique encystée, suite de choleeystite 

ealeuleuse. Symptômes presque uniquement diaphragmatiques. Mort avee complications 

broncho-pulmonaires. Atherome et lésions valvulaires aortico-mitrales. Gaz. méd. de Paris, 

No. 32. 
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1887. 391) Czerny, Perforationsperitonitis nach Magengeschwür. Centralbl. f. Chir., S- 926- 
(Discuss. zu Lücke.) — 301a) Goodhart, J., Cases of peritonitis. Lancet, I, S- 409 u. 
— 302) Lücke, Operative Behandlung der Perforativperitonitis. Vortr. i. d. chir. 
forscher u. Aerzte zu Wiesbaden, cf. Centralbl. f. Chir., 

geheilt durch Thoraco- 


Sect. d. 60. Vers. deutscher Natur 

Bd. 14, 8. 926. — 303) Monastyreki, N., Subphrenischer Abscess 

tomic mit Rippenresection. St. Petersburger med. Wochenschr., S. 53. — 304) v. Höss- 

lin, R., Subphrenischer Abscess, mit Empyem der Pleura in Verbindung stehend. Münch. 

med. Wochenschr., No. 34. — 305) Shepherd, F. J., Case of suhdiaphragmatie abscess. 

Amer. med. News, E: 701. Ref. Virch ow-Hirsch, Jahresber., I, S. 493. 

1885. 306) Charpentier, Pöritonite hépatique suppurée, peritonite généralisée, pleurésie 

purulente. Presse méd., No. 24. Ref. Virchow-Hirsch, Jahresber., H, Ss. 293. — 
~itirt nach Schmid ts Jahrb., Bd. 232, 


307) Larsen, Hosp.-Tid. 3. R. VI. 51, S. 1279. C 
Brit. med. journ., I, 


Boston med. and 
k, Garland, 


eumothorax. 
atie abscess. 
tch, Shattuc 


S. 218. 

1889. 308) Coupland, 8., Subphrenie abscess simulating pn 
a 636. — 309) Mason, 4. L., Cases of sub-diaphragm 
surg. Joum., Bd. 121, S. 449 u. 469. (Discuss. ` Bowdi 
Knight, Whitney.) 

1890. 310) Zehnder, Subphrenische 
in die Bronchien perforirte. Münch. 

1892. 319) Weir, Remarks on sub-diaphragmatie and r 


New York med. Record., Bd. 41, S. 173. 
Beitrag zur Differentialdiagnose der subphrenischen Absce 
— 313) Brunner, W., Ein 


1893. 312) Bieganski, 

eyna. Ref. Virchow-Hirsch, Jahresber., II, S. 174. 

Fall von Pyothorax subphrenieus. Medyeyna, No. 6—7. Ref. Virchow - Hirsch, 
Jahresber., II, S. 174. — 314) Chelichowski, Zur Diagnostik des subdiaphragmatischen 
Abscesses. Gazeta lekarska. Ref. Virchow-Hirsch, Jahresber., 11, S. 173. — 315) 

y wewnetrznej. Festschrift. Ref. 
ès périnephrétique 


Kijewski, Przyczynki do anatomii patologieznej-medyeyn 
Virchow-Hir -3, — 316) Loumeat, Abse 

f. Chir, S. 71. 
357 Seiten, 8 Tafeln. 


sch, Jahresber., II, Si: 
ouvert dans les bronches. Journ. de méd. de Bordeaux. Ref. Centralbl. 

1894. 317) Mayäl, K., Ueber subphrenische Abscesse. Wien. 

1895. 318) Buttersack, Der Infthaltige subphrenische Abscess. Peritonitis perforativa 
circumscripta subphrenica. Heilung durch Operation. Münch. med. Wochenschr. No. 6. — 
319) Fink, Ein Beitrag zur Casuistik der subphrenischen Abscesse. Prager med. Wochenschr., 
No. 36. — 329) Jendrassik, E., Ein Fall von subphrenischem Abscess. Beitrag Zur Er- 
klärung des Zwerchfellphänomens. Deutsche med. Wochenschr., No. 40. — 321) Lampe, 
Ueber subphrenische Abscesse. Münch. med. Wochenschr., 14. Mai. — 322) Lang, da 
Ueber subphrenische Abscesse. Diss. Moskau. Ref. Vire how-Hirsch, Tahresber., l, 

simples ou gazeux. 


S, 353. — 323 Des abscès sous-diaphragmatiques 
Phréno-péritonite. „ Un fait de pneumothorax 


) Mauclaire, P., 
Gaz. de höp., S. 317. — 324) Muselier, P 
sousphrénique double ’une péritonite tuberenleuse générale. Gaz. med. 
de Paris, S. 529. — 325) Sachs, W., nschluss an die 
f. klin. Chirurg., 


lié A la présence d 
Der subphrenische Abscess im A 
perityphlitische und perinephritische Eiterung. Arch. Bd. 50, S. 16. 
1896. 326) de Quervain, Abscès perinephretique et sous-diaphragmatique. Soc. méd. 
romande, Bd. 16, S. 498. 


Xeuchateloise, 8. VII. 96, ef. Revue méd. de la Suisse 
A Two cases of subphrenie abscesses opening into the lung. 
Bd. 6, S. 1118. 


1898. 327) Bosanquet, W. OG 

Brit. med. Joum., I, S. 685. — 328) Claudius, Hospitaltidende, R. 4, 

Ref. Virchow Hirsch, Jahresber., 11, 8.381. — 329) Körte, Fall von geheiltem sub- 
phrenischem Abscess nach Magenperforation. Deutsche med. Wochenschr., Yereinsbeil., 17. Febr. 

1899. 330) Brentano, Subphrenischer Abscess nach Pankreasnekrose. Centralbl. f. Chirurg., 
a 1357 und Deutsche med. Wochenschr., 1900, Vereinsbeil., S. 97. (Discuss. : Hahn, 
Israel, Kört e.) — 331) V. Winiwarter, Ueber Perforationsperitonitis, von den Gallen- 
wegen ausgehend. Wien. klin. Wochenschr., No. 42. — 332) Weber, J., Zur Casuistik 
der subphrenischen Abscesse nach A] Deutsche Zeitschr. f. Chirurg, Bd. 54, 
S. 423. 

1900. 333) Hawkes, J., Report of ten cases of subphrenie abscess, 
of the presbyterian hospital in the city of New York. Ref. Centralbl. f. Chirurg, S. 935. — 
334) Heinlein, Fall von subphrenischem Abscess. Nürnberger med. Ges, 17. V. 1900, 
ef. Münchener med. Wochenschr., a 1151. — 335) Strohmayer, W., Subphrenischer 
Absceess nach Pankreaseiterung traumatischen Ursprungs. Deutsche med. Wochenschr., 
a 435. — 336) Umber, F., Pyopneumothorax subphrenieus (Ley den) auf perityphli- 

tischer Basis ohne Perforation. Mittheilungen a. d. Grenzgeb. der Med. u. Chir, Bd. 6, 


g. 605. 

o Zuckergussleber. 
Differential-Diagnostik der mit Ascites verbundenen Er- 
Pfortadersystems. Autorreferat eines iM ärztl. Verein zu 
Vortrages. Deutsche med. Wochenschr., S. 564 


r Abscess, welcher, von der Gallenblase ausgegangen, 


med. Wochenschr., S. 322. 


ectal abscesses of appendical origin. 


sse. Medy- 


‚pendieitis. 
Med. and surg. Report 


isst. 337) Curschmann , Zur 
krankungen der Leber und des 
Hamburg am 13. XL 83 gehaltenen 


db IN SCHER 


er m 
| 

IND. 55) Biedel, Ein Fall von chronischer idiopathischer exsudativer Peritonitis. Münch. 
med. Wochenschr.. S. 45. 

183. 339) Rumpf, H., Ueber die Zuckergussleber, Deutsches Arch. f. klin. Med., Bd. 55, 
S. 272. 

1197. 340) Hübler sen., Ein F:ll von chronischer Perihepatitis hyperplastica (Zuckerguss- 
leber — Curschmanns. Berliner klin. Wochensehr., S. 1118. — 341) Schupfer, Ein Fall 
von Zucekerzussleber. Il Polielinieo, Bd. 4. Ref. bei Siegert, Virchow’s Archiv, Bd. 153, 
18985, 8. 251. 

IN. 342) Siegert, F., Ueber die Zuekergussleber (Curschmann) und die pericarditische 
P-eudolebereirrhöse (Piek). Virchow’s Archiv. Bd. 153, 5. 251. 

Iw, 343) Bose, U., Zur Kenntniss der Zuekergussbildung an serösen Hänten. Berliner 
klin. Wochenschr., No. 33. — 344) Schmaltz, R, und Weber, O., Zur Kenntniss der 
Perihepatitis chronica hyperplastien (Zuckergussleber). Deutsche med. Wochensehr., No. 12 


i = 


e 


3. Beekenperitonitis. 


1855. 345) Burton, J. B., A case of serous peritonitis. Brit. med. Journ., II, S. 866. 

ING. 346) Laroyenne, De la périmétrite chronique compliquce d'un épanchement latent 
de nature purulente séreuse ou hematique, Lyon méd., Bd. 51, 8. 241. — 347) Routh, 
A ease’of serous perimetritis. Transact. of the obstetr. soe, of London, S. 131. — 348) 
Veit, Ucber Perimetritis. Sammlung klinischer Vorträge, No. 27}. 

Iyi. Blanc, E. De l’inflammation periuterine chronique avee &panchements latents de 
nature purulente ete. Thèse de Lyon. 

Last, 350) Oliver, J., Eneystedl serous peritonitis, or effusion of serum consequent upon 
peritonitis and confinement of the fluid by adhesions. Edinburgh med. Journ., Bd. 34, H, S. 723. 

INW. 351) Boisleuxz, Ch., Recherches bacteriologiques dans des cas d’absets pelviens, de 
salpingites purulentes et d’absces de l'ovaire. Lyon méd., Bd. 63, S. 230. 

IN. 352) Charrier, P.-B., De la peritonite blennorrhagique chez la femme — péri- 
metrite — periovarite — périsalpingite. Ann. de gynée. et d’obst., Bd. 38, S. 217. 

1193. 353) Cullingworth, On pelvie peritonitis in the female and the pathological im- 
portance of the Fallopian tubes in connection therewith. Brit. med. Journ., II, S. 353. 
INS. 354) Loebel, Perforationsperitonitis nach 10-jähriger chronischer Parametritis. 

Centrallbl. f. Gynäkol., No. 6. 
1%0. 355) v. Lingen, L., Ueber Pelviperitonitis. St. Petersburger med. Wochenschr., 
No, 10. 


4, Bruchsackperitonitis. 

191. 356) Zuckerkandl, Hernia inflammata in Folge Typhlitis des Wurmfortsatzes in 
einem Leistenbruche. Wiener klin. Wochenschr. 
IM, 357) Albert, E., Die chronische Entzündung der Hernien. Allgem. Wiener med. 
Zeitung, S. 1. — 353) Ortolf, Bruchsackentzündung ohne Einklemmung. Dissert. Jena. — 

3:4) Ostermayer, Herniologische Beiträge. Wiener med. Wochensehr., S. 1167. 
Im. 360) de Francisco, G., Ueber die Lehre der Bruchentzündung ohne Einklemmung. 
Beitr. zur klin. Chirurg., Bd. 26, S. 355. 


5. Verschiedenes. 

Lsap, 361) Davillé, A., Pleuresie et perisplenite dans la fièvre typhoide. Thèse de Paris. 

1559, 352) Windscheid, Drei Fälle von Perieolitis. Deutsches Archiv f. klin. Med., 
Bd. 45. 

1590. 363) Schütz, Ueber Folgezustände nach eireumseripter Peritonitis. Vortr. i. d, gynä- 
kol. Ges. zu Hamburg, 7. I. 90, ef. Centralbl. f. Gynäkol., S. 733. 

It, 364) Wright, G. A., On some forms of abdominal abseess. Lancet, I, S. 300 u. 362. 

IN», 365) Cassel, Beitrag zur acuten Peritonitis der Neugeborenen. Berliner klin. 
Wochensehr., S. 1051. 

154. 366) McCarthy, A case of localised suppurative peritonitis with gaseous decom- 
prrition. Lancet, I, S. 850. — 367) Morton, Ch. A., Lancet, I, S. 971. 

1596. 3658) Kreibisch, X., Zur Activlogie abdominaler Abscesse. Wiener klin. Wochenschr., 
No. 39, 

19%. 369) Biedel, Ueber Peritonitis chronica non tubereulosa und ihre Folgen: Verenge- 
rung des Darmes und Dislocation der rechten Niere. Areh. f. klin. Chir., Bd. 57, S. 645. 


B. Tubereulöse Peritonitis. 


I. Allgemeine tuberculöse Peritonitis. 
1. Systematik, Statistik, Symptomatologie. 


1SS4, 370) Thomayer, Beitrag zur Diagnose ‘der tubereulösen und careinomatösen Er- 
krankungen des Bauchfelle. Zeitschr. f. klin. Med., Bd. 7, S. 378. 


DC SE 


1885. 371) Boullaud, De la tuberculose du pcritoine et des plövres chez l'adulte au point 
de vue du prognostie et du traitement. Thèse de Paris. 

1887. 372) Audry, Ch., De la laparotomie dans la p£ritonite tuberceuleuse. Lyon méd., 
Bd. 56, S. 327. 

1888. 373) Heintze, Ueber die Tuberculose des Bauchfells. Diss. Breslau. — 374) Kümmel, 
Ueber Laparotomie bei Bauchfelltubereulose. Arch. f. klin. Chir. — 375) Vierordt, O., 
Ueber die Tuberculose der serösen Häute. Zeitschr. f. klin. Med., Bd. 13, S. 174. 

1889. 376) Fenwick, 8., I. Tubereular peritonitis in the adult; II. Acute tubercular peri- 
tonitis; 1II. Chronic tubercular peritonitis. Lancet, I, S. 411, 461, 517. — 377) Haene, 
Ueber Peritonealtuberculose. Diss. Basel. — 378) Schmalmack, J., Die pathologische 
Anatomie der tuberculösen Peritonitis nach den Ergebnissen von 64 Sectionen. Diss. Kiel. 
— 379) Vierordt, O., Zur Diagnose und Therapie der Peritonealtubereulose. Tageblatt 
d. 62. Vers. deutscher Naturforscher u. Aerzte zu Heidelberg, S. 421, cf. Deutsche med. 
Wochenschr., 1890. 

189%. 380) Brühl, J., Du traitement de la p£ritonite tubereuleuse. Gaz. des höp., No. 123, 
S. 1137. (Zusammenfassende Arbeit: Nichts Neues, cf. Original.) — 381) Hawkins, 
H. P., On tubercular peritonitis; its various forms, their surgical treatment and compara- 
tive eurability. St. Thomas’s hosp. reports, Bd. 20, S. 25. — 382) König, Die peritoneale 
Tuberculose und ihre Heilung durch den Bauchschnitt. Auszug aus einem 1, -d. chir. 
Sitzung d. internat. Congr. in Berlin geh. Vortr. Centralbl. f. Chir., S. 657. — 383) 
Münstermann, Ucber Bauchfelltuberceulose. Diss. München. — 384) Philipps, Die 
Resultate der operativen Behandlung der Bauchfelltuberculose. Preisschrift und Dissert. 


Göttingen. — 385) Pic, Essai sur la valeur de l’intervention chirurgicale dans les péri- 
tonites tubereuleuses généralisées et localisées. These de Lyon. — Vacher, Inflammation 
ptriombilieale dans la peritonite tubereuleuse chez les enfants. Thèse de Lyon. — 387) 


Vierordt, ©., Ueber Peritonealtuberculose, besonders über die Frage ihrer Behandlung. 
Arch. f. klin. Med., Bd. 46, S. 369. 

1891. 388) Berggrün und Katz, Beitrag zur Kenntniss der chronisch tuberculösen Peri- 
tonitis des Kindesalters. Wien. klin. Wochenschr., No. 46. — 3859) Christie, O., Be- 
merkungen über Peritonealtuberculose, wesentlich in Betreff ihrer Diagnose. Vortr. i. ärztl. 
Verein zu Barmen, cf. Med. revue, S. 2. Ref. Virchow-Hirsch, Jahresber., II, S. 204. 
— 390) Lejars, L’occlusion intestinale au cours de la p£ritonite tuberculeuse. Gaz. des 
höp., No. 142, S. 1303. 

1892. 391) Aldibert, De la laparotomie dans la peritonite tubereuleuse. (Etudite plus speciale- 
ment chez l'enfant.: Thèse de Paris. — 392) Hartmann, H., La laparotomie dans la 
peritonite tubereuleuse de Penfant. Ann. de gyn., Bd. 37, S. 406. — 395) Lindner, Ucber 
die operative Behandlung der Bauchfelltubereulose. Deutsche Zeitschr. f. klin. Chir., Bd. 34. 
— 394) Borschke, M., Pathogenese der Peritonitis tuberculosa. Virchow’s Arch., Bd. 127, 
S. 121. — 395) Steger, G. A., Beitrag zur Kenntniss der Bauchfelltubereulose und Peri- 
tonitis tuberculosa. Diss. Basel. 

1893. 396) Adossides, A., Ueber den heutigen Stand der Therapie der Peritonitis tuber- 
culosa. Diss. Halle. — 397) Dresdner, L., Ucber die operative Behandlung der Bauch- 
felltuberculose. Diss. Kiel. — 398) Boersch, Ch., Du traitement chirurgical de la péri- 
tonite tubereuleuse (mit Fällen von Fraipont u. Winiwarter). Revue de chir., S. 529 
und Arch. de tocol. et de gyn&c., Bd. 21, 1894, S. 63. — 399) Rogowicz, Einige Worte 
über die Behandlung der Peritonealtuberculose mittelst Laparotomie. Medycyna, S. 50. 
Ref. Jahresber. ü. d. Fortschritte a. d. Gebiete d. Geburtsh. u. Gynäk., VII. Jahrg., S. 32, 

189. 400) Leguen, F., De l'intervention chirurgicale dans la peritonite tuberculeuse. 
Semaine méd., S. 65. 

1596. 401) Bulius, Ueber Peritonitis tuberculosa. Vortr. im Verein Freiburger Aerzte 
22. V. 96. Münch. med. Wochenschr., S. 1032. (Discuss.: Bäumler, v. Kahlden, 
Manz.) — 402) Ders., Zur Diagnose der Tuben- und Peritonealtubereulose. Verhand- 
lungen d. deutschen gynäk. Ges. 1597. — 403) Thomas, 8., Beiträge zur operativen Be- 
handlung der Tuberculosis peritonei. Diss. Leiden. 

1897. 404) Galvani, J., Einige Bemerkungen zur chronischen tubereulösen Peritonitis an 
der Hand von 50 Laparotomieen. Revue de gyn. et de chir. abdominale. Ref. Centralbl. 
f. Gynäk., 1898, S. 680. — 405) Margarucci, Sulla cura chirurgica delle peritoniti 
tubereulari. Il Morgagni, S. 52. Ref. Centralbl. f. Chir., S. 656. — 406) Schröder, B., 
Beitrag zur Kenntniss der Peritoncaltuberculose. Diss. Bonn. 

1898. 407) Carr, J. W., What is tabes meseraica in infants? Lancet, II, S. 1662. — 
408) Levi-Sirugue, Ch., Reproduction experimentale des différentes formes de la tuber- 
culose peritoneale. Revue de méd., Bd. 18, S. 638. 

1899. 409) Byford, The internal treatment of tuberculous peritonitis. Annals of surgery. 
Sept. Ref. Centralbl. f. Chir., 1900, S. 205. 

1900. 410) Frank, A. Die Erfolge der eperativen Behandlung der chronischen Bauchfell- 
tuberculose und verwandter Zustände. Mittheil. a. d. Grenzgebieten d. Med. u, Chir., Bd. 6. 


— 15 — 


2. Casuistik. 


ISH. 411) König, Ueber diffuse peritoneale Tuberculose und die durch solche hervorge- 
rufenen Scheingeschwülste im Bauch, nebst Bemerkungen zur Prognose und Behandlung 
dieser Krankheit. Centralbl. f. Chir., S. 81. 

Ia, 412) Earle, P. M., Tubercular peritonitis. Double hydro-thorax. Hydro-perieardium. 
Death. Autopsy. Med. times I, 509. — 413) Gairdner, W. T., Clinical remarks on peri- 
tonitis. Med. times, II, S. 273, 389, 423, 525. — 414) Homans, L., Exploratory abdo- 
minal incisions. Boston med. and surg. Journ., Bd. 112, S. 25. — 415) Naumann, Fille 
von Tuberculosis peritonei mit Laparotoimie behandelt. Hygiea, Bd. 47, S. 604. Reef. 
Centralbl. f. Gynäk., 1856, No. 3. 

15%. 416) Prommel, \Verhandl. d. deutschen Ges. f. Gvnäkol., 1. Congressber., S. 222 
und Arch. f. Gynäkol., Bd. 28, S. 431. (Discuss.: Battlehner) — 417) Hegar, A., 
Die Entstehung, Diagnose und chirurgische Behandlung der Genitaltuberenlose des Weibes. 
Stuttrart. — 415) Knaggs, Some remarks on the operative treatment of chronie obstruction 
of the small intestine. (2 Fälle von tubere. Perit.) Lancet, II, S. 667 und 717. — 
419) Lindfors, A. O., Twä fall af tuberculosis peritonei. Hygiea, S. 38. Ref. Virchow- 
Hirsch, Jahresber., II, S. 422. — 420) Säxinger, Verhandl. d. 1. Vers. d. deutschen 
Ges. f. Gynäkol. zu München, ef. Arch. f. Gynäkol., Bd. 28, S. 483. 

1887. 421) Ahlfeld, Discussion zu Fehling, Centralbl. f. Gynäk., No. 48. — 422) Ban- 
tock, One hundred consecutive cases of abdominal section. (Darunter 1 Fall von Perit. 


tubere.) Lancet, I, S. 569. — 423) Boerner, Zur Differential-Diagnostik einiger Unter- 
leibstumoren. Auf Grundlage von 4 jüngst angeführten, günstig verlaufenen Laparotomieen. 
Wiener med. Presse, No. 4. — 424) Carré, Laparotomie pour peritonite tubereuleuse, 


Asoc. franc. pour av. des sc. Congrès de Toulouse, S. 303, (Unzugänglich.) — 425) Clarke, 
Th. C., Case of tubercular peritonitis cured by washing out the abdominal cavity with a 
1°;, solution of carbolie acid. British med. Journ., II, S. 996. (Discuss.: Treves, 
Burney Yeo, Glover, Howard Marsh, Edis, Meredith, Parker, Heron, 
Broadbent, Barwell, Knaggs.) — 426) Emerich, Th., Acute primäre Miliartuber- 
eulme des Peritoneum parietale et viscerale, eine acute Darmincarceration vortäuschend. 
Allg. Wiener med. Zeitung, No. 25. (Unzugänglich.) 427) Fehling, Zur Laparotomie bei 
Bauchfelltubereulose. Tagebl. d. 60. Vers. deutscher Naturforscher u. Aerzte Wiesbaden, 
S. 299. (Discuss.: Frank, Meinert, Sänger, Ahlfeld, Schmitt.) — 428) Gaird- 
ner, W. T., Lectures on the diseases classified as tabes mesenterica. Glasgow med. Journ., 
Nov. Ref. Virchow-Hirsch, Jahresber., II, S. 281. — 429) Grechen, M., Gynüko- 
logische Studien III. Laparotomie bei Bauchfelltuberculose. Frauenarzt, Heft 12. (Unzu- 
gänplich.) — 430) Homans, Three hundred and eighty four laparotomies for various 
diseases, with tables showing the results of the operations and the subsequent histories of 
the patients. (Darunter 2 Fälle von Perit. tubere.) 431) Howard-Marsh, Clinical soc. 
of London, cf. Lancet, II, S. 918. — 432) Kümmell, Laparotomie bei Bauchfelltubereulose. 
Bericht über die Verhandl. d. deutschen Ges. f. Chirurg., 16. Congress, 13.—16. IV. 87. 
Centralbl. f. Chir., Beilage zu No. 25, S. 46. (Diseuss.: Esmarch, Mikulicz, Wag- 
ner, Hirschfeld.) — 433) Hofmokl, Zur palliativen Incision bei Peritonitis tuber- 
eulosa. Wiener med. Wochenschr., S. 498. 434) Poten, Ein Fall geheilter Bauchfell- 
tuberceulose (Operateur H ertwig). Centralbl. f. Gynäkol., No. 3, S. 33. — 435) Price, 
Adherent intestines from peritonitis, simulating fibroid tumor. Amer. med. News., 19. Nov. 
Ref. Virchow-Hirsch, Jahresber., Il, S. 697. — 436) v. Reuss, Zur Palliativincision 
bei Peritonealtuberenlose. Wiener med. Wochenschr., No. 34, S 1127. — 437) Schede, 
Geburtshülfl. Ges. zu Hamburg, 1. II. 87, cf. Centralbl. f. Gynäkol., No. 47, S. 764. — 
435) Schmalfuss, Zur Casuistik der Laparotomie bei tubereulöser Peritonitis. Centralbl. 
f. Gynäkol., No. 51. — 439) Schwarz, Ueber die palliative Incision bei Peritonitis tuber- 
eulosa. Wiener med. Wochenschr., No. 13—15. — 440) Secheyron, Die chirurgische 
Behandlung der tuberculösen Peritonitis, Indieationen und Contraindicationen. Nouv. Arch. 
d’obstetr. et de vente, No. 11. Ref. Amer, Journ. of obstetr., 1888, S. 447 und Vir- 
chow-Hirsch, Jahresber., II, S. 698. — 441) Seyffert, Ueber die primäre Bauchfell- 
tuberculose. Diss. Halle. — 442) Treves, Clinic. soc. of London, ef. Lancet, II, S. 918. — 
443) Trsebicky, R., Przyeynek do laparotomie w gruzliczem zapalenin otrzewnv. (Zur 
Laparotomie bei tubereulöser Peritonitis.) Przeglad lekarski, No. 44—45. Ref. Virchow- 
Hirsch, Jahresber., II, S. 501. — 444) van de Warker, E., Laparotomy as a cure for 
tuberculosis of the peritoneum. Journ. of the Amer. med. assoc., Bd. 9, No. 10. Ref. 
Centralbl. f. Chirurg., Bd. 15, 1888, S. 476. 

1888. 445) Bampton, Plymouth and Devonport med. soc., cf. Lancet, I, S. 21. — 446) 
Cabot, Cases of laparotomy for tubercular peritonitis. Boston med. and surg. Journ., 
Bd. 119, S. 121. — 447) Campana, A., Laparotomia in uno caso di peritonite tubercolare. 
Race. med. Forli, S. 102. Ref. Virchow-Hirsch, Jahresber, H, S. 518. — 448) 
Caspersohn, Zur Laparotomie bei Bauchfelltubereulose. Mittheilung für den Verein 


= 6 ës 


schleswig-holsteinischer Aerzte, 11. Heft. Ref. Centralbl. f. Chir., 1590, S. 807. — 449) 
Caussade, Bull. de la soe. anatomique de Paris. Mai. Ref. bei Vacher, Thèse de Lyon, 


1590. — 450) Cimbali, F., Peritonite tubercolare primitiva. Lo Sperimentale. Giugno. 
tef. Virehow-Hirsch, Jahresber., II, S. 294. — 451) Clark, Amer. Journ. of obstetr., 
S. 1077. — 452) Elliot, Tuberculosis of the peritoneum; evacuation of ascites by laparo- 


tomy; eure. Boston med. and surg. Journ., Bd. 113, S. 493. — 453) Goodall, Chronic 
peritonitis with pseudo-membranous exsudations, ascites and matting together of the inte- 
stines, simulating a tumor, laparotomy. Univers. med. mag. Philadelphia, 1588—89, I, 
S. 215. (Unzugänglich.) — 454) Greechen, Gynäkologische Studien und Erfahrungen. 
J. Heuser, Berlin. (1 Fall von Perit. tubere.) Ref. Münch. med. Wochenschr., 1589, 
S. 169. — 455) Grossich, Ueber Bauchfelltubereulose. Pester med. chir. Presse, No. 33. 
Ref. Münch. med. Wochenschr., 1859, S. 169. — 456) Helmerich, K., Ucber Tuberculose 
des Peritoneums. Diss. Würzburg. — 457) Homans, J., Laparotomy for tubercular peri- 
tonitis. Two cases of laparotomy for ascites caused by tubercular peritonitis; both cured. 
Lancet, I, S. 268. — 453) Knaggs, L., The importance of peritoneal effusions: 1) After 
abdominal operations. 2) In acute peritonitis. 3) In tubercular peritonitis. Guys hosp. 
Reports, Bd. 30, S. 405. — 459) Kümmell, H., Ueber Laparotomie bei Bauchfelltuber- 
eulose. Diss. Würzburg und Wiener med. Wochenschr., No. 8—9. — 460) Ludlam, Tuber- 
cular peritonitis and the abdominal section. Clin. Chicago, S. 97. (Unzuginglich.) — 461) 
Morril, F. G., Tubereular peritonitis, apparently cured by laparotomy. Boston med. and 
surg. Journ., Bd. 119, S. 534. — 462) O’Marcy, H., Laparotomy in peritonitis. Amer. 
Journ. of obstetr., S. 1077. — 463) Orthmann, Pyosalpinx tuberculosa duplex mit Peri- 
tonitis tuberculosa. Gesellsch. f. Geburtsh. u. Gynäkol., 13. VIL 88, ef. Centralbl. f. Gynä- 
kol. — 464) Bobson, M., Two cases of abdominal section in tubercular peritonitis. 
Lancet, II, S. 1170. — 465) Square, Plymouth and Devonport med. soc. Lancet, I, S. 21. 
— 466) Trzebicky, B. Zur Laparotomie bei tubereulöser Peritonitis. Wiener med. 
Wochenschr., No. 6—7. 467) Valentin, Ein Fall von Tuberculose des Bauchfells. Diss. 
München. -- 468) Waitz, Ucber einen Fall von Laparotomie bei Bauchfelltuberculose. 
Aerztl. Verein zu Hamburg, 23. X. 88. cf. Deutsche med. Wochenschr., 1359, S. 302. 
1889. 469) Bouilly, Congrès francais de chirurgie, IV. session., 7.—12. X. 89, cf. Revue 
de chir., No. 11. — 470) Burghausen, Uchber die Tuberculose des Peritoneums. Diss. 
Tübingen. — 471) Cecherelli, Chirurgische Behandlung der Peritonitis tuberculosa. 6. Vers. 
der italien. Chirurg.-Ges. Bologna, 16.—18. IV. 89, ef. Centralbl. f. Chir., S. 698. — 472) 
Coats, J., Two cases of tubercular peritonitis one of them resulting in fatal obstruction of 
the intestine. Glasgow med. Journ., Nov. Ref. Virchow-Hirsch, Jahresber., II, S. 306. 
— 473) Croom, J. H., Analysis of 130 cases of abdominal section. Edingburgh med. 
Joum., Bd. 34, II, RB 1010. (4 Fälle von Perit. tubere.) — 474) Demons, Congrès 
francais de chir., 7.—12. X. 89, ef. Revue de chir, No. 11. — 475) Demosthöne, Con- 
siderations sur la p@ritonite purulente tubereuleuse traitée par la laparotomie, lavages anti- 
septiques (acide borique, iodoforme, sublim corrosif, acide phenique, naphtol) et drainage. 
Congrès franç. de chir. Paris, 10. X. 89, 8. 197. — 476) Duponchel, Em., Peritonite 
tubereuleuse localisée, d’origine traumatique; symptômes d’ocelusion intestinale et troubles 
respiratoires; laparotomie; amélioration considérable. Gaz. hebdom., No. 6, 8. 92. — 
477) ll, Leeds and West riding med.-chirurg. soc., 11. 1., 89, cf. Brit. med. Journ., I, 
S. 136. — 478) Imlach, A discussion on ehronie tubercular disease of the serous mem- 
branes. Annual meeting of the British med. Assoc. Leeds VIII. 89. Brit. med. Journ., 
II, S. 1319. — +9) Kümmel, Vorstellung eines durch Laparotomie geheilten Falles 
von tuberculöser Peritonitis. Aerztl. Verein zu Hamburg, 7. V. 89, ef. Deutsche med. 
Wochenschr. — 480) Labbé, Congrès franç. de chir., 7.—12. X. 89, cf. Revue de chir., 
No. 11. — 481) Löhlein H., Erfahrungen über den Bauchschnitt bei tuberculöser 
Peritonitis. Deutsche med. Wochenschr., No. 32. — 482) MacMurty, Twenty con- 
secutive cases of abdominal section. (Southern surg. and gynecol. assoc., 12—14. XI. 89.) 
Med. Record, II, S. 637. — 483) Maurange, De l’intervention chirurgicale dans la 
peritonite tubereuleuse. Thèse de Paris. — 434) O'Callagham, R., The treatment 
of tubercular peritonitis by abdominal section and flushing out without drainage. Dublin 
med. Journ., Bd. 87, 8. 472 und 535. (Diseuss.: Thomson, Kendal Franks, 
Corley, Frazer, Fitzgibbon.) — 485) Prochownick, DL., Zur Frage des Bauch- 
schnittes bei Peritonitis chronica. Deutsche med. Wochenschr., No. 24. — 456) Robson, 
M., Consecutive series of cases of abdominal section. Brit. med. Journ., II, S. 1214. 
— 457) Routier, A., Un cas de péritonite tuberculeuse et un cas de péritonite puru- 
lente traitée par la laparotomie. Gu6rison. Congrès frane. de chir., 10. X. 59, S. 235. — 
458) Schmidt, Zwei neue Laparotomieen bei Bauchfelltubereulose. Centralbl. f. Gynäkol., 
No. 32. — 439) Shoemaker, G. E., Laparotomy for tubercular peritonitis, with report of 
one case. Med. surg. Report Philadelphia, S. 447. Ref. Virchow-Hirsch, Jahresber., II, 
S. 513. — 490) Spaeth, F., Zur chirurgischen Behandlung der Bauchfelltubereulose. 
Deutsche med. Wochenschr., No. 20. — 491) Walker, Tubercular peritonitis cured by 


operation, (Operateur Hartley.) Leeds and West riding metd.-chirurg. soc, 11. I. 89, 
ef. Brit. med. Journ.. I, S. 136. — 492) Wyder, Krankenvorst. i. d. Ges. d. Aerzte, 
Zurich, 20. NU. 88, ef. Correspondenzblatt f. Schweizer Aerzte, No, 24, S. 759. 

INKL 493) Barker, Acute intestinal strangulation, due to a band with active tubercular 
peritonitis. Laparotomy. Cure. Brit. med. Journ., I, S. 124. — 494) Batchelor, 
Hundred cases of abdominal surgery. Austral. med. Gaz., 1590—91, S. 256. — 495) Col- 
quhoun, Case of tubercular peritonitis, treated by abdominal section and flishing. Recovery. 
New Zealand med. Journ., 1590.91, IV, S. 167. (Unzuränglich.) — 496) Czerny, O., 
Die chirurgische Behandlung intraperitonealer Tuberculose. Beitr. zur klin. Chir., Bd. 6, 
S. 13. — 497: Debove, Du traitement de la peritonite tubereuleuse. Bull. et mem. de la 
we méd. des hóp. — 498) Elliot, Tuberculosis of the peritoneum. Evacuation of ascites 
by laparotomy. Cure. Boston med. Journ., Bd. 122, S. 640. — 499) Elmassian, Contri- 
bution à l'étude de la laparotomie dans Ja péritonite tubereuleuse. Thèse de Paris. 
awi Finlay, A case of tubereulous peritonitis and double pleurisy, resulting in recovery. 
Clinic. soe. of London, 24. X, 90. Cf. Brit. med. Journ., H, S. 1011. — 501) Fränkel, A., 
Deutsche Ges. f. öffentl. Gesundheitspflege, 8. AU, 90. Ref. Berliner klin. Wochenschr., 
S 1214. — 502) Gardner, Abdominal section in tuberculosis of the peritoneum and uterine 
appendages. New York med. Journ., I, S. 274. {Unzugänglich.) — 503) Gibbes, H. 
aud Shurly, B. L, An investigation into the etiology of phthisis. V. Tubercular peri- 
tonitis, Amer. Journ. of the med. sciences, Bd. 100, S. 145. — 504) Hedrich, Peritonite 
tubereuleuse chronique avee issue de 13 lombries par une fistule abdominale. Laparotomie. 
Gurion opératoire. Gaz. méd. de Strasbourg, S. 90. — 505) Jacobs, Peritonite ‚uber 
a chez un enfant de 3 ans Ti, Laparotomie. Guerison. La clin. Bruxelles, No. 27 

S Ais, (Unzugänglich.) — 506) John, P., Zur Behandlung der Bauchtelltuberenlose 
ich Laparotomie mit 2 Füllen. Diss. Greifswald. — Keetley, ©. B., Liparotomy for 
tüberenlous peritonitis. West London med.-chirurg. soe. Cf. Brit. med. Journ., I, S. 1125. 
— os) König, Die peritoneale Tuberculose und ihre Ieilung durch den Bauchschnitt. 
Centralbl. f. Chir., S$. 657. — 509) Matthes, Du traitement de la pteritonite tubereuleuse. 
The de Paris. — 510) Mikulicz, J., Ein operativ geheilter Fall von E ltuber- 
eulme. Krankenvorst. im Verein f. wissenschaftl. Heilk. zu Königsberg, 3. UL 90. Ref. 
Berl. klin. Wochenschr., S. 832. — 511) Miller, A. G., Ge of successful eebe for 
tübereular peritonitis. Edinb. med. Journ., Bd. 36, No. 1, 8. 341. — 512) Müller, C., Brei- 
tag zur Kenntniss des ehronischen Ascites bei Kindern mit Denen Berücksichtigung der 
„primären“ Bauchfelltubereulose. Diss. Freiburg i. B. — 513) Müller, Zur Casuistik der 
Heilung der Peritonealtubereulose durch die Laparotomie. Med. monthly, New York, S. 567. 
(Unzugänglich.) — 514) Munde, P. F., Tubereular peritonitis mistaken for disease of the 
tabes. Amer. Journ. of SE S. 637. — 515) Osler, W., Tubereular peritonitis. John 
Hopkin’s hospital Rep., Bd. 2, No. 2. Ref. Baumgarten, Jahresber., Bd. 6, 8. 312. — 
sin, Parkes, CG. T., A series of thirty clinical laparotomies, Amer. Journ. of med. 
wienees, Bd. 100, S. 257. (Tub. Periton., S. 266.) — 517) Pertik, O., Neuer Beitrag 
zur Miliartuberculose des Peritoneums. Budapesti kir. Orvosegyesület, 22. IV. 90. Ref. 
Centralbl. f. Gynäkol., 1891, 8.735. (Diseuss.: Korányi, Tauffer) — 515) Preindls- 
berger, J., Beitrag zur Casuistik der Laparotomie bei Tuberculose des Peritoneums., 
Wiener klin. W ochenschr., S. 13. — 519) Ruscin Hancock, H., Chronie tubereulous 
peritonitis. Staffordshire branch of the Brit. med. assoc., 27. XI. 00. Cf. Brit. med. 
Journ, II, S. 1479. — 520) Schrans, V., Beiträge zur Peritonitis tubereulosa miliaris 
chreniea, Budapesti kir. Orvosegvesület, 29. IL. 90. Ref. Centralbl. f. Gynäkol., 1391, 
5. 735. — 521) Sick, C., Zur Casuistik der Laparotomie bei Bauchfelltubereulose. Jahres- 
ber. d. Hamburger Staatskrankenanstalten. — 522) Terrillon, Pöritonite tubereuleuse, 
traitée par la laparotomie. Amélioration considérable. Bull. et mem. ule la soc. de chir., 
S. 469, (Diseuss.: Richelot, Terrier, Polailon, Duplouy, Quönu, Routier 
8.47), Schwartz [S. 475]. — 523) Tordeus, Pöritonite tuberenleuse aigue. Journ. de 
Bruxelles, No. 12. Ref. Virehow-Hirsch, Jahresber, Il, S. 2604, — 524) Tscher- 
ning, E. A, Betragtninger over Peritoneal- tubereulosens Pathologi, Prognose og Therapi 
ide senere Tider. Bibl. f. Laeger, Reihe 7, Bd. 2, 8. 41. Ref. Virchow-Hirsch, 
Jahresber., II, S. 508 und 1841, 11, S. 450. — 525) Wheeler, Two cases of laparotomy 
far tubereular peritonitis. Boston med. and surg. Journ, Bd. 123, S. 241. — 526) Wiese, 
Ein Beitrag zur Laparotomie bei .Bauchfelltubereulose. Diss. Kiel. 


191. 527, Block (Discuss. zu Hawkins). Brit. med. Journ, I, S. 648. — D25) Braun, 
Krankenvorst. im ärztl. Verein zu Marburg, 7. V. 90. Ref. Berl. klin. Wochense hr, N. 336. 
— 329) Glefland, Tubercular peritonitis. Exploratory laparotoıny. The practitioners soc. 
of New York, 6. IH. 91. Cf. Med. Record., LS 466. — 530) Duncan, Twenty laparo- 
mies. Austral. med. Journ., S. 133. (Unzugänglich.) — 531) Edelbohls, Tubal and 
peritoneal tuberculosis, with special reference to diagnosis. Transact. of the Amer. gynec. 
se., 3. IX. 91, Philadelphia, S. 515. — 532) Elder, Tubercul: ar peritonitis and its treat- 
ment by abdominal section. Provine. med. Journ., Leicester, S. 322. Ref. Centralbl. f. 
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Gynäkol., No. 46. — 533) Engström, Die im Jahre 1890 in meiner Privatklinik wegen 
Affection der Gebärmutter und ihrer Adnexe ausgeführten Laparotomicen (1 Fall von Perit. 
tub.). Finska Läkaresällskapets Handlingar, Bd. 33, S. 969, Ref. Centralbl. f. Gynäkol., 
No. 45. — 534) Fritsch, Bericht aus der Klinik für Frauenkrankheiten über die Wirk- 
samkeit des Koch’schen Heilmittels gegen Tuberculose. Klin. J ahrbücher, Ergänzungsband, 
Berlin, J. Springer. — 535) Hawkins-Ambler, Four cases of tubercular peritonitis, three 
being treated by operation. Leeds and West riding med.-chirurg. soc., 6. III. 91. Cf. Brit. 
med. Journ., I, S. 648. — 536) Hirons, J. G., The therapeutic value of exploratory 
laparotomy, with the report of three cases (Fall 2). Amer. Journ. of obstetr., S. 564. — 
557) Hutton, Peritonitis bei Tuberculose. Manchester clinic. 80C., 17. II. 91. Cf. Lancet, 
LS 550. — 538) Keintoch, E. Die Laparotomie bei Bauchfelltubereulose. Diss. 
Greifswald. — 539 Kocks, Verhandl. d. deutschen Ges. f. Gynäkol., VI. Congr., Mai 91. 
Cf. Archiv f. Gynäkol., Bd. XL, S. 360. — 540) Lindner (Discuss. ZU Henoch). Berl. 


klin. Wochenschr., S. 997 u. 1154. — 541) Mayno, Three cases of abdominal section. 
Recovery (Fall 1). Lancet, I, S. 771. — 542) Meyer, New York med. Journ., 


S. 164. (Unzugänglich.) — 543) Mounier, Revue de clin. et de thérapeut., 11. XI. 91. 
Ref. Alleaume, Thèse de Paris, 1894, S. 49. — 544) Pinard et Kirmisson, E. Péri- 
tonite tuberculeuse A forme ascitigne; ponction exploratrice ; laparotomie suivie de lavage 
du péritoine à Penu boriquĉe saturée ct sterilisge ` injections de sérum de chien; guérison. 
Congrès pour Pétude de la tuberculose, S. 395. — 545) Pitts, B., Vortr. i. d. Patholog. 
soc. of London. Cf. Lancet, II, S. 930. — 546) Pogson, Tuberculöse Peritonitis, 
behandelt und geheilt durch Punction. Therap. Monatshefte, S. 600. — 547) Bey, Ueber 
die chronische Peritonitis bei Kindern. Diss. Heidelberg. — 548) Richelot, L.-@., De 
la laparotomie exploratrice. Union méd., S. 132. — 549) Bispeal, Traitement de la fornie 
ascitigne de la peritonite tubereuleuse. These de Toulouse. — 550) Rohé, A case of 
tubereular peritonitis, treated by laparotomy. Virginia med. month. Richmond 1890—91. 
(Unzugänglich.) —- 551) Ross, J. F. W., Operating on tubercular peritonitis. Canadian 
practitioner. Cf. Philad. Times and Register, S. 124. — 552) Schmitz, Zur Casuistik 
der durch Bauchschnitt ausgeheilten Peritonealtubereulose. St. Petersburger med. Wochenschr., 
No. 1. — 553) Schreiber, Ueber die Tuberculose des Bauchfells. Diss. Giessen. — 
554) Syms, P., The influence of laparotomy upon tubereulosis of the peritoneum. New 
York med. Journ., 7. JI. 91. Ref. Centralbl. f. klin. Med. — 555) Treub, H., Over 
tuberculosis peritonei. Weekbl. van het Nederl. Tijdschr. voor Geneesk., No. 5. Ref. 
Centralbl. f. Gynäkol,, g. 935. — 556) Troeger, Laparotomie bei Bauchfelltuberculose. 
Diss. Marburg. — 557) Underhill, Operation for tubercular peritonitis; recovery. Lancet, 
JI, S. 488. — 558) Varneck, Laparotomie wegen tuberculöser Peritonitis. Meditsinskoë 
Obosriénié, Bd. 35, No. 1, und Gaz. hebdom. de méd. et de chir., No. 13. Ref. Centralbl. 
f. Gynäkol., No. 35. 

1892. 559) Brodie, B. C., Tuberculosis of the peritoneum and uterine appendages in a child. 


Glasgow med. Journ. Dec. Ref. Virchow-Hirseh, Jahresber., II, 8. 642. — 560) 
Brunhübner, W., Beiträge zur Pathologie und operativen Behandlung der tubereulöüsen 
Peritonitis. Diss. Erlangen. — 561) Ceccherelli, Contributo alla cura della peritonite 


tubercolare con la J.aparotomie. Riforma med., August. Ref. Centralbl. f. Chir., S. 891. — 
562) Helmrich, Die therapeutischen Wandlungen in der Behandlung der Bauchfelltuber- 
culose. Dissert. Basel, C. Sallmann. — 563) Howard Marsh, Clin. soc. of London, 
11. XI. 92. Cf. Lancet II, S. 1169. (Disseuss.: Bruce, Clarke, Glower ùu Good- 
hart, Barlow u. Duckrorth, Hadden, Lawford Kuaggs.) — 564) Mansbach, 
Ueber die Behandlung der tubereulösen Peritonitis durch die Laparotomie. Diss. Heidel- 
berg. — 565) Mayo Robson, Cases of suppurative and tuberculous peritonitis illustrative 
of the curative effect of abdominal section and drainage. Brit. med. Journ. I, S. 598. 
566) Myrphy, Brit. med. Journ., II, 8.1198. (1 Fall von Perit. tubere.) — 567) Myers, 
The treatment of tubercular peritonitis. Southern surg. and gynee. assoc. 15.—17. XI. 92. 
cf. New York med. Record., Bd. 42, S. 689. — 568) Nannotti, Considerazioni cliniche e 
hacterioscopiche sopra un Caso di tiflo-appendicite tubercolare. Clin. chirurg. propedeut. 
della R. universitä di Pisa. Pisa 1892. Ref. Centralbl. f. Chir., Bd. 19, S. 795. — 569) 
Poppert, Ueber einen Fall von Ileus, bedingt durch Peritonitis tuberculosa. Münch. med. 
Wochenschr., No. 34. — 570) Bichelot, L.-@., Sur la peritonite tubereuleuse. Bull. 
et mém. de la soc. de chir, de Paris, Bd. 18, 8. 312. (Diseuss.: Routier.) — 571) 
Riva, La lavatura apneumatica del peritoneo per la cura della peritonite tubercolare. Arch. 
ital. di clinica med. Ref. Centralbl. f. Gynükol., No. 37. — 572) Schmoll, Zur chirurgi- 
schen Behandlung der tubereulösen Peritonitis. Diss, Strassburg. — 573) Schwartz, Ed., 
De la pe£ritonite chronique sèche tuberculeuse. Semaine méd., S. 23. — 574) Sonderegger, 
Beiträge zur operativen Behandlung der Peritonitis tubereulosa. Diss. Basel. 

1893. 575) D’Arcy Power, A case of peritonitis with effusion, treated by laparotomy. 
Lancet, II, S. 1563. — 576) Bazy, Traitement chirurgical de la péritonite tuberculeuse. 
Soc. de chir. de Paris, 18. X. 93. Cf. Semaine méd., S. 485 — 577) Berger, Soc. de 
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chir. de Paris, 11. X. 95. (Discuss. zu Piqué) Cf. Semaine méd., S. 468. — 573) 
Bouilly, Soc. de chir. de Paris, 18. X. 93. Cf. Semaine méd., S. 455. — 579) Bumm, 
Ueber die Heilungsvorgänge nach dem Bauchschnitt bei baeillärer Bauchfelltubereulose. 
Sirzungsber. d. Würzburger Ges., No. 1. (Discuss. Heim.) — 580) Chrobak, Ueber die 
Erfolge der Adnexoperationen. (Fall 13.) Wiener klin. Wochenschr., S. 942. — 581 
Comby, J., Guerison spontanée de la peritonite tubereuleuse chez l'enfant et chez l’adulte. 
Bull. et mém. de la soc. med. des höp., S. 676. (Discuss. Siredey.) Cf. auch Union méd., 


S. 635. — 582) Conitzer, L., Zur operativen Behandlung der Bauchfelltuberenulose im 
Kindesalter. Deutsche med. Wochenschr. — 583) Courtin, Peritonite tubereuleuse ; lapa- 
rotomie; guerison. 7. Congrès franc. de chir. Paris 3.—8. IV. 93. Cf. Revue de chir. 
S. 410; Semaine méd., S. 181. — 584) Doran, A., Cases of tubercular disease of the 
uterine appendages and peritoneum, Brit. med. Journ., IL, S. 887. — 585) Gross, Ueber 
die chirurgische Behandlung der tubereulösen Peritonitis. Dissert. Heidelberg. — 586) 


Herringham, W. P., On chronie peritonitis, with especial reference to that form, which 
is caused by tuberele, and a discussion upon its treatment. St. Barthol. hosp. Reports, 
Bd. 29, S. 63. — 557) Hinterberger, 19 Fälle von Bauchfelltuberceulose. Wiener klin. 
Wochenschr., S. 654. — 588) Lauser, M., Ueber die tuberceulöse Peritonitis und ihre 
Behandlung durch Laparotomie. Dissert. Erlangen. — 580) Le Dentu, Laparotomie pour 
une peritonite tuberculeuse. Bull. et mem. de la soc. de chirurg. de Paris, Bd. 19, 8. 205. 
— >90) Mixter, 8. J., Laparotomy in tubercular peritonitis. Boston med. and surg. 
Journ., Bd. 128, 8.437 u. 444. (Diseuss.: Fitz, Richardson.) — 591) v. Mosetig- 
Moorhof, Die Therapie der Peritonealtubereulose. Wiener med. Presse, No. 1. — 542) 
Derselbe, Chirurgische Mittheilungen. I. Peritonealtuberenlose. Ebenda, No. 27. — 
593) Nolen, Fine neue Behandlungsmethode der exsudativen tubereulösen Peritonitis. 
Berliner klin. Wochenschr., No. 34. — 594) Piqué, 7. Congrès franç. de chir. Paris, 
3.—8. IV. 93. Cf. Revue de chir., S. 410 u. Semaine méd., S. 181. — 505) Derselbe, 
Peritonite tubereuleuse guérie par la laparotomie. Soc. de chir., 11. X. 93. Cf. Revue de 
chir, S. 977 u. Semaine méd., S. 468. — 596) Poncet, A., Résultats éloignés de la lapa- 
rotomie dans la péritonite tuberculeuse. Lyon méd., Bd. 72, S. 147. — 597) Potherat, 
Traitement chirurgical de le péritonite tubereuleuse. Soe. de chir., 18. X. 93. Cf. Semaine 
méd., S. 455. — 505) BRendu, H., Note sur un cas de tuberculose péritonéale, guérie 
par des injections intrapéritonćales de Naphtol camphrê. Bull. et mem. de la soe, des 
hóp., $. 655. (Discuss.: Juhel-Rénoy, Le Gendre, Du Cazal, Sevestre, Mil- 
lard, Fernet, Catrin.) — 599) Bogowicz, J., Zur operativen Behandlung der Tuber- 
culose des Peritoneums. Medyeyna, No. D0—51. Ref. Virchow-Hirsch, Jahresber., II, 
S. 479. — 600) Routier, Peritonite tubereuleuse, Soc. de chir., 18. X. 93. Annales de 
gynée. et d’obstetr., Bd. 40, S. 447. (Dise.: Bouilly, Bazy), ef. auch Semaine méd., 
S. 485. — 601) Vierordt, O., Weitere Beiträge zur Kenntniss der chronischen, insbe- 
sondere tuberculösen Peritonitis. Deutsches Arch. f. klin. Med., Bd. 52, S. 144. — 602) 
Warneck, Zur lleilwirkung der Laparotomie bei Bäuchfelltuberceulose. Uentralbl. f. 
Gynäkol., S. 1159. 

18%. 603) Alleaume, Contribution A Pétude de la p£ritonite tubereuleuse, prognostic et 
traitement. These de Paris. — 604) Casinari, F., Laparotomie nelle peritonite tuber- 
colare. Riforma med., No. 49—52. Ref. Centralbl. f. Bakt., Bd. 16, S. 986. — 605) 
Demmiler, A., Observation de peritonite tuberculeuse avec ascite traitée par la ponction 
et les injections de Naphtol camphre. Valeur comparative de la laparotomie et de la 
ponction suivie d’injections antiseptiques. Gaz. des höp., S. 408. — 606) Derselbe, 
Peritonite tuberceuleuse à forme sèche généralisée. Laparotomie. Ametlioration. Mort deux 
mois après l’operation. Bull. et mém. de la soe. de chir. de Paris, S. 36. — 607) Folet, 
Peritonite tubereuleuse avec ascite. Evacuation du liquide, suivie d'injection d’air dans 
la cavité péritonéale. Guérison. Revue de chir., 10. XIIL. — 608) Frees, OG, Die operative 
Behandlung des tuberculösen Ascites. Deutsche med. Wochenschr., S. 849 u. 873. — 609) 
Koopenberg, Insufflation van Lucht by exsudative tubereuleuse Peritonitis. Nederland- 
sche Tijdschrift voor Geneeskunde, No. 20. Ref. Virchow-Hirsch, Jahresber., II, 
H 442. — 610) Kurs, B., 4 Laparotomieen bei chronischer Peritonitis. Wiener med. Presse, 
No. 3. — 611) Lampsakoff, Ucher Laparotomie bei Peritonitis tuberculosa. Dissert. St. 
Petersburg. Ref. Virchow-Hirsch, Jahresber, 11, S. 445. — 612) Mader, Zur 
Therapie der Tuberculose. I. Zur operativen Behandlung der Bauchfelltubereulose. Wiener 
klin. Wochenschr., No. 48. — 613) Marfan, La peritonite tuberculeuse chez les enfants. 
(Unzugänglich.) — 614) M’Call-Anderson, Case of tubercular peritonitis. Recovery. 
Glasgow med. Journ. Dec. Ref. Virchow-Hirsch, Jahresber, II, S. 226. — 615) 
Podres, Zwei Fälle von tubereulöser perforativer Peritonitis. Journ. f. Med. u. Hygiene, 
(Russisch.) Bd. 1, No. 1. Ref. Virchew-Hirsch, Jahresber.. II, S. 445. — 616) 
Schley, O., Verlauf der chronischen Peritonitis mit besonderer Berücksichtigung der Hei- 
lung derselben. Dissert. Berlin. — 617) Sippel, Beitrag zur primären Genitaltuberculose 
des Weibes nebst Bemerkungen zur Bauchfelltubereulose. Deutsche med. Wochenschr. — 
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618) Wahlström, H., Fall von geheilter Peritonealtubereulose. Hygiea, Bd. 56, 4., S. 333. 
Ref. Virechow-Hirsch, Jahresber., II, S. 444. 

1895. 619) Angelo, B., Novi Laparotomie. Gazz. med. lombard., No. 18. Ref. Virchow- 
Hirsch, Jahresber., II, S. 343. — 620) Catrin, Traitement de la peritonite tuberculeuse 
par les injections de naphtol camphre. Bull. et mem. de la soe, med. des höp., S. 375. 
(Diseuss.: Rendu.) — 621) Caubet et Baylac, Note sur un cas de peritonite tuber- 
euleuse traitée par la ponetion suivie du lavage avec de Peau sterilisce chaude. Bull. et 
mém. de la soe. med. des hóp., S. 840. — 622) Clavier, Peritonite tuberculeuse. Dia- 
gnostie. Modes de traitement. Résultats éloignés. Thèse de Paris. — 623) Cramer, C., 
Ein Fall von Bauchfelltubereulose. Dissert. Berlin. — 624) G@oerdes, Zur Frage der 
Heilung der Peritonealtubereulose mittels Laparotomie. Monatsschr. f. Geburtsh. u. Gynäkol. 
Ergänzungsheft, S. 49. — 625) Holmes, Hunterian lecture on the experience of St. Georges 
Hospital in laparotomy, exclusive of gynaecological operations from 1837 to 1894 inclu- 
sive. Brit. med. Journ., II, 6. Juli. — 626) Jordan, M., Ueber den Heilungsvorgang bei 
der Peritonitis tuberculosa nach Laparotomie. Beitr. zur klin. Chir, Bd. 13, S. 760. — 
627) Kauffmann, E., Ueber die Ursachen der Heilung der Bauchfelltubereulose nach 
Laparotomie. Dissert. Freiburg i/B. — 623) Lenhart, Tubereular peritonitis. New York 
med. Record. Il, S. 590. — 629) Lenoir, Des insufflations d’air dans le traitement des 
peritonites tubereuleuses. These de Lille — 630) Lindh, A, Fine schr seltene Form 
von tubereulöser Peritonitis. Göteborgs läkaresällskaps förhandlingar, S. 54. — Ref. 
Virehow-Hirsch, Jahresber., Il, S. 326. — 631) Pegurier, A., Note sur un cas de 
peritonite tubereuleuse traitée par des lavements de naphtol camphré. Nouv. Montpellier, 
Bd. 4, S. 953. — 632) Bichelot, Püritonite tubereuleuse. Union méd., S. 361. — 633) 
Siredey, A., Une observation de peritonite tubereuleuse guérie spontanément. Bull. et 
mem. de la soc. méd. des bon, de Paris, S. 342. (Diseuss.: Rendu, Merklen, Hayem.) 
— 634) Wannebroucg, Päritonite inbereuleuse avee ascite. Paracenthese du peritoine 
et insufflation d'oxygène. Guerison. Ref. Lenoir, These de Lille 1595. — 035) Wherry, 
G. E., Laparotomy in tuberculous peritonitis. Lancet, IL, S. 846. — 636) Ziegler, Durch 
Laparotomie geheilte Bauchfelltuberculose. Münchener med. Wochenschr., 23. April. 

18%. 637) Abbe, R., Tubercular peritonitis. New York med. News, 1. Aug. (Unzugüng- 
lich.) — 635) Cramer, Tuberculosis peritonei mit Eehinococeus hepatis subphrenicus. 
Vortr. im allg. ärztl. Verein zu Köln, 13. I. 96. Cf. Deutsche med. Wochenschr., Vereins- 
beilage, S. 212. — 639) Gluck, Krankenyorst. i. d. Berliner med. Gesellsch., 10. VI. 96. 
Cf. Deutsche med. Wochensehr., Vereinsbeil., S. 124. — 640) Israel, Erfahrungen über 
operative Behandlung der Bauehfelltubereulose. Deutsche med. Wochenschr., No. 1. — 
641) Nelaton, Pcritonite tubereuleuse. Bull. et mem. de la soe. de chirurg. de Paris, 
S.559. (Diseuss.: Berger. Routier, Richelet, Quenu, Champonni?ßre, Ricard, 
Walther) — 642) Nüsslein, Die Peritonealtuberenlose und ihre operative Therapie. 
Diss. Erlangen. — 643) Rumpf, Krankenvorst. im ärztlichen Verein zu Hamburg, 23. I. 96. 
Cf. Deutsche med. Wochenschr., Vereinsbeil., S. 51. 

1897. 644) Adams, Abdominal section for acute intestinal obstruction, the result of tuber- 
eular peritonitis. Glasgow med. Journ., Jan. (Unzugänglich.) — 645) Averill, Tuber- 
eulous peritonitis in a child. Brit. med. Journ., I, S. 142. — 646) Gluck, Th., Vor- 
schlag zur offenen Behandlung von Laparotomiewunden bei peritonealer Infection. (6 Fälle 
von Perit. tubere.) Archiv f. Kinderheilk., Bd. 23. — 647) Valenta v. Marchthurn, 
Weitere 19 mittels Laparotomie behandelte Fälle von Bauchfelltubereulose. Wiener klin. 
Wochensehr., No. 9. — 648) Monti, Zur Frage des therapeutischen Werthes der Laparotomie 
bei Peritonitis tuberculosa. Vortr. a. d. XII. internat. med. Congr. in Moskau. Autorref. 
Wiener med. Zeitung, No. 46. Cf. auch Arch. f. Kinderheilkunde, Bd. 24. — 649) Que6nu, 


Bull et mém. de la soc. de chir. de Paris, S. 222. — 650) Reynier, Bull. et mém. de la 
soe. de chir. de Paris, S. 225. — 651) Bichelot (Beobachtung von Malapert), Peritonite 
purulente (tubereuleuse?) Soe. de chir, 17. III. 97. CE. Gaz. des höp., S. 329. — 652) 


Schmitz, A., Ueber Bauchfelltubereulose der Kinder. Jahrbuch f. Kinderheilk., Bd. 44. 
— 653) Targett, Encysted tubercular peritonitis and its effects upon the female pelvic 
viscera. Transactions of the obstetr. soc. of London, Bd. 39, S. 126. — 654) Warth, 
Ueber Peritonitis tuberculosa. Dissert. Bonn. — 655) Westphal, M., Zur Heilung der 
Peritonealtubereulose. Centralbl. f. Gynäk., No. 41. 

1598. 656) Andion, P., Peritonite tubereuleuse. Ocelusion intestinale. Laparotomie. Section 
complete de Vintestin. Mort. Autopsie. Gaz, hebdom. de méd. et de chir. de Paris, S. 109. 
—: 657) Brault, J., Peritonite tubereuleuse chez deux petites filles agées de moins de 
cing ans; laparotomie sus-ombilieale chez Pune d’elles; guérison. Gaz. des höp., S. 745. 
-— 653) Cheyne, A case of tuberculous abscess in the abdomen communicating with the 


rectum; operation; recovery. Lancet, I, S. 1255. — 655) Huyberechts, Ein Fall von 
chronischer Peritonealtubereulose. Journ. med. de Bruxelles, No. 10. Ref. Virchow- 
Hirseh, Jahresber., II, S. 591. 660) Lejars, De Yintervention chirurgicale dans 


certaines formes de peritonite tuberculeuse aiguë. Bull. et mem. de la soe, de chir. de 
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Paris, S. 671. (Diseuss.: S. 1035 und 1072: Poirier, Routier, Bouquet, Quenu, 
Nimier. Brun, Potherat, Berger, Broea, Tuffier) — 661) Merkel, F., Bei- 
trug zur operativen Therapie der Bauchfelltubereulose. Zeitschr. f. Geburtsh. u. Gynäkol,, 
Bd. 39, Heft 1. — 662) Nassauer, Zur Frage der Heilung der tuberculösen Peritonitis 
durch Laparotomie. Münchener med. Wochenschr., No. 16—17. — 603) Schramm, Ueber 
einen 8 Jahre beobachteten Fall von gehcilter Peritoneultuberculose. Arch. f. Gynäkol., 
Bd. 56, Heft 1, S. 47. 

189. 664) Abbe, R., 1) A case of tubercular peritonitis. Operation. 2) Tubereular peri- 
tonitis. Extremily grave form. Recovery after laparotomy under cocaine anaesthesia with 
peritoneal saline irrigation. Absolute disappearance of tubercle proved at laparotomy after 
two and a half years. The Practitioners soc., 3. Il. 99. Cf. New York med. Record., S. 437. 
— 665) Galvani, J., Behandlung der Peritonealtuberculose vermittelst Laparotomie. Revue 
de gyn. et de chir. abdam., No. 6. Ref. Centralbl. f. Gynäkol., 1900, 8. 815. — 666) 
Herzfeld, J., Zur chirurgischen Behandlung der tuberceulösen Bauchfellentzündung. Mit- 
theilungen aus den Grenzgebieten der Med. und Chirurg., Bd. 5. — 667) Schamschin, 
W. J., Ein Fall von tuberculöser Peritonitis. Djetskaja Medicina, No. 1. (Russisch, unzu- 
gänglich.) 

1900. 667a) Bartz, Dauererfolge operativ behandelter Bauchfelltubereulose. Vortr. a. d. 
12. Vers, deutscher Naturforscher und Aerzte, Aachen, 16.—22. IX. 1900. Ref. Deutsche 
med. Wochenschr., Vereinsbeilage, 8. 241. — 668) Baur, B., Uchber complicirende Bauch- 
felltubereulose bei Lebereirrhose. Dissert. Kiel. — 669) Baylac, Traitement de la p£ritonite 
tuberculeuse par la ponction suivie du lavage avec de Peau sterilisee chaude. XIII. internat. 
med. Congr. zu Paris, 2.—9. VIII. 1900. Ref. Münch. med. Wochenschr., 8. 1282. — 
670) Cassel, Geheilte Bauchfelltuberceulose bei Kindern. Vortr. im Verein f. innere Med. 
Berlin, 28. V. 1900. Cf. Münch. med. Wochenschr., No. 24 und Deutsche med. Wochenschr., 
Vereinsbeil., S. 165. (Discuss.: Litten, Baginsky, Bendix, v. Leyden, A. Fraen- 
kel, Herzfeld, Heubner, Karewsky), ausführlicher Deutsche med. Wochenschr., 
S. 596. — 671) Pink, H., Ueber chronische tuberculöse Peritonitis bei Kindern, Diss. 
München. — 672) Godart, Vier Fälle tuberculöser Peritonitis, behandelt durch Laparotomie. 
Policlinique, No. 7. Ref. Centralbl. f. Gyniäkol., S. 1002. — 673) Grusdew, W., Tuber- 
eulöse Eierstockseyste oder eingekapseltes Bauchfellexsudat? Monatsschr. f. Geburtshülfe 
und Gynäkol., Bd. 12, Heft 1. — 674) Le Dentu et Morestin, H., Epithelioma des 
deux mamelles avec noyaux dermiques secondaires coincidant avec une pe£ritonite tuber- 
euleuse. Revue de chir., No. 4. Ref. Centralbl. f. Chir., S. 780. — 674a) Löhlein, H. 
Zur Diagnose der tuberceulösen Peritonitis. Deutsche med. Wochenschr., S. 621 und Vereins- 
beilage, S. 226. — 675) Marwedel, Jahresber. d. Heidelberger chir. Klinik für 1898. 
Beitr. z. klin. Chir., Bd. 26. Supplemeutheft. — 676) Mauclaire ct Alglave, Un cas 
de peritonite tuberculeuse ancienne fibreuse chez un nouveau ne age de 6 jours. Bull. et 
mem. de la soc. anatom. de Paris. Ref. Centralbl. f. Chir., S. 728. — 677) Martens, Ueber 
Bauchfelltubereulose. Vortr. i. d. Ges. d. Charite-Aerzte in Berlin, 8. II. 1900. Cf. Deutsche 
med. Wochenschr. Vereinsbeil., S. 60.— 678) Psaltoff (40 Fälle von Peritonitis tuberculosa, 
durch Laparotomie behandelt). XIII. internat. med. Congr. Paris 2.—9. VIII. 1900. Sect. 
f. Chirurg. 5. Sitzungstag. Ref. Münchener med. Wochenschr., S. 1321. — 679) Rappa- 
port, M., Ueber die Laparotomie bei tuberculöser Peritonitis. Dissert. Leipzig. 


3. Zur Frage der Heilwirkung der Laparotomie bei Bauchfelltuberculose. 


1556. 630) Hirschberg, 1. Vers. d. deutsch. Ges. f. Gynäkol. zu München. Ref. Arch. f. 
Gynäkol., Bd. 28, S. 482. 

1887. 681) Pribram, Ueber die Therapie der Bauchfelltubereulose mit besonderer Berück- 
sichtigung der Laparotomie. Prager med. Wochenschr., No. 35. 

15858. 682) Heydenreich, A., La laparotomie dans la peritonite tuberculeuse. Semaine 
med., S. 473. 

1889. 683) Powell Douglas, A discussion on chronic tubercular disease of the serous 
membranes. Annual meeting of the Brit. med. assoc. Leeds. Cf. Brit. med. Journ., 11, 
S. 1317. 

1$90. 654) Lauenstein, C., Bemerkung zu der räthselhaften Heilwirkung der Laparotomie 
bei Peritonealtubereulose. Centralbl. f. Chir., S. 793. 

IK, 655) Hellier, Behandlung der tuberculösen Peritonitis dureh Laparotomie. Leeds 
and west riding med.-chirurg. soc., 24. XIT. 92. Cf. Brit. med. Journ, IL, S. 1390. 
‘Discuss: Mayo Robson, Kilner Clarke, Churton, Barrs.) 

1893. Gi Braatz, Bemerkung zum Referat über Kischensky. Centralbl. f. Chir, S. 863. 
— 657, Guignabert, Du traitement de la pĉritonite tuberculeuse par les injections de 
Naphtol camphré. Thèse de Paris. — 658) Heim, Discuss. zum Vortrag von Bumm 
(ef. No. 579). Sitzungsber. d. physik.-med. Ges. zu Würzburg, S. 9. — 659) Kischenski, D.P., 
Experimentelle Untersuchungen über die Wirkung der Laparotomie bei Tuberculose des 
Bauchfells bei Thieren. Centralbl. f. allg. Pathol, Bd. 4, S. 865 (vorl. Mittheilung) und 
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618) Wahlström, H., Fall von geheilter Peritonealtubereulose. Hygiea, Bd. 56, 4., S. 333. 
Ref. Virchow-Hirsch, Jahresber., H, S. 444. 

1895. 619) Angelo, B., Novi Laparotomie. Gazz. med. lombard., No. 18. Ref. Virchow- 
Hirsch, Jahresber., IL, S. 343. — 620) Catrin, Traitement de la peritonite tubereuleuse 
par les injections de naphtol camphre. Bull. et mem. de la soe, méd. des höp., S. 375. 
(Diseuss.: Rendu.) — 621) Caubet et Baylac, Note sur un cas de peritonite tuber- 
culeuse traitée par la ponction suivie du lavage avee de Peau sterilisee chaude. Bull. et 
mem. de la soc. méd. des hóp., S. 840. — 622) Clavier, Peritonite tubereuleuse. Dia- 
enostie. Modes de traitement. Résultats éloignés. Thèse de Paris. — 623) Cramer, ©., 
Ein Fall von Bauchfelltubereulose. Dissert. Berlin. — 624) Goerdes, Zur Frage der 
Heilung der Peritonealtubereulose mittels Laparotomie. Monatsschr. f. Geburtsh. u. Gynäkol. 
Ergänzungsheft, S. 49. — 625) Holmes, Hunterian lecture on the experience of St. Georges 
Hospital in laparotomy, exclusive of gynaecological operations from 1337 to 1894 inclu- 
sive. Brit. med. Journ., II, 6. Juli. — 626) Jordan, M., Ueber den Heilungsvorgang bei 
der Peritonitis tuberculosa nach Laparotomie. Beitr. zur klin. Chir, Bd. 13, S. 760. — 
627) Kauffmann, E., Ueber die Ursachen der Heilung der Bauchfelltubereulose nach 
Laparotomie. Dissert. Freiburg i/B. — 625) Lenhart, Tubercular peritonitis. New York 
med. Record. Il, S. 590. — 629) Lenoir, Des insufflations d’air dans le traitement des 
peritonites tubereuleuses. These de Lille, — 630) Lindh, A, Eine schr seltene Form 
von tubereulöser Peritonitis. Göteborgs läkaresällskaps förhandlingar, 8. 54. — Ref. 
Virchow-Hirsch, Jahresber., H, S. 326. — 631) Pegurier, A., Note sur un cas de 
peritonite tuberculeuse traitée par des lJavements de naphtol eamphre. Nouv. Montpellier, 
Bd. 4, S. 953. — 632) BRichelot, Pöritonite tubereuleuse. Union méd., S. 361. -- 633) 
Siredey, A., Une observation de peritonite tuberceuleuse guérie spontanément. Bull. et 
mem. de la soc. med. des höp. de Paris, S.842. (Diseuss.: Rendu, Merklen, Havem.) 
— 634) Wannebroucg, Püritonite tubereuleuse avee ascite. Paracenthöse du peritoine 
et insufflation d'oxygène. Guerison. Ref. Lenoir, Those de Lille 13895. — 635) Wherry, 
G. E., Laparotomy in tubereulous peritonitis. Lancet, II, 8.846. — 636) Ziegler, Durch 
Laparotomie geheilte Bauchfelltuberceulose. Münchener med. Wochenschr., 23. April. 

189%. 637) Abbe, B., Tubercular peritonitis. New York med. News, 1. Aug. (Unzugäng- 
lich.) — 633) Cramer, Tuberculosis peritonei mit Echinococeus hepatis subphrenicus. 
Vortr. im allg. ärztl. Verein zu Köln, 13. I. 96. Cf. Deutsche med. Wochenschr., Vereins- 
beilage, S. 212. — 659) Gluck, Krankenvorst. i. d. Berliner med. Gesellsch., 10. VI. 96. 
Cf. Deutsche med. Wochenschr., Vereinsbeil., S. 124. — 640) Israel, Erfahrungen über 
operative Behandlung der Bauchfelltubereulose. Deutsche med. Wochenschr., No. 1. — 
641) Nelaton, Peritonite tuberculeuse. Bull. et mém. de la soc. de chirurg. de Paris, 
S.559. (Diseuss.: Berger, Routier, Richelet, Quenu, Champonnitre, Ricard, 
Walther.) — 642) Nüsslein, Die Peritonealtubereulose und ihre operative Therapie. 
Diss. Erlangen. — 643) Rumpf, Krankenvorst. im ärztlichen Verein zu Hamburg, 28. I. 96. 
Cf. Deutsche med. Wochenschr., Vereinsbeil., S. 51. 

1897. 644) Adams, Abdominal section for acute intestinal obstruction, the result of tuber- 
cular peritonitis. Glasgow med. Journ., Jan. (Unzugänglich.) — 645) Averill, Tuber- 
enlous peritonitis in a child. Brit. med. Journ., I, S. 142. — 646) Gluck, Th., Vor- 
schlag zur offenen Behandlung von Laparotomiewunden bei peritonealer Infection. (6 Fälle 
von Perit. tuberc.) Archiv f. Kinderheilk., Bd. 23. — 647) Valenta v. Marchthurn, 
Weitere 19 mittels Laparotomie behandelte Fälle von Bauchfelltubereulose. Wiener klin. 
Wochensehr., No. 9. — 648) Monti, Zur Frage des therapeutischen Werthes der Laparotomie 
bei Peritonitis tuberculosa. Vortr. a. d. XII. internat. med. Congr. in Moskau. Autorref. 
Wiener med. Zeitung, No. 46. Cf. auch Arch. f. Kinderheilkunde, Bd. 24. — 619) Quénu, 
Bull et mem. de la soe, de chir. de Paris, S. 222. — 650) Reynier, Bull. et mém. de la 
soe. de chir. de Paris, S. 225. — 651) Bichelot (Beobachtung von Malapert), Peritonite 
purulente (tubereuleuse?) Soe. de chir., 17. III. 97. Cf. Gaz. des höp., S. 329. — 652) 
Schmitz, A., Ucber Bauchfelltubereulose der Kinder. Jahrbuch f. Kinderheilk., Bd. 44. 
— 653) Targett, Enevsted tubercular peritonitis and its effects upon the female pelvic 
viscera. Transactions of the obstetr. soc. of London, Bd. 39, S. 126. — 654) Warth, 
Ueber Peritonitis tuberculosa. Dissert. Bonn. — 655) Westphal, M., Zur Heilung der 
Peritonealtubereulose. Centralbl. f. Gynäk., No. 41. 

1598. 656) Audion, P., Pcritonite tubereuleuse. Occlusion intestinale. Laparotomie. Section 
complète de l'intestin. Mort. Autopsie. Gaz. hebdom. de méd. et de chir. de Paris, S. 109. 
— 657) Brault, J., Péritonite tubereuleuse chez deux petites filles agĉes de moins de 
eing ans; Japarotomie sus-ombilieale chez Pune d'elles; guérison. Gaz. des hòp., S. 745. 
-— 658) Cheyne, A case of tuberculous abseess in the abdomen communieating with the 


rectum; operation; recovery. Lancet, I, S. 1255. — 059) Huyberechts, Ein Fall von 
chronischer Peritonealtubereulose. Journ. med. de Bruxelles, No. 10. Ref. Virchow- 
Hirsch, Jahresber.,, II, S. 591. 660) Lejars, De l’intervention ehirurgicale dans 


certaines formes de peritonite tubereuleuse aiguë. Bull. et mem. de la son, de chir. de 


Paris, S. 671. (Diseuss.: S. 1035 und 1072: Poirier, Routier, Bouquet, Quénu, 
Nimier. Brun, Potherat, Berger, Broca, Tuffier) — 661) Merkel, F., Bci- 
trag zur operativen Therapie der Bauchfelltuberculose. Zeitschr. f. Geburtsh. u. Gynäkol., 
Bd. 39, Heft 1. — 662) Nassauer, Zur Frage der Heilung der tubereulösen Peritonitis 
durch Laparotomie. Münchener med. Wochenschr., No. 16—17. — 663) Schramm, Ueber 
einen 8 Jahre beobachteten Fall von geheilter Peritonealtubereulose. Arch. f. Gynäkol., 
Bd. 56, Heft 1, S. 47. 

189. 664) Abbe, B., 1) A case of tubercular peritonitis. Operation. 2) Tubereular peri- 
tonitis. Extremily grave form. Recovery after laparotomy under cocaine anaesthesia with 
peritoneal saline irrigation. Absolute disappearance of tubercle proved at laparotomy after 
two and a half years. The Practitioners soc., 3. 11. 99. Cf. New York med. Record., S. 437. 
— 665) Galvani, J., Behandlung der Peritonealtuberculose vermittelst Laparotomie. Revue 
de gyn. et de chir. abdom., No. 6. Ref. Centralbl. f. Gynäkol., 1900, S. 815. — 666) 
Hersfeld, J., Zur chirurgischen Behandlung der tuberculösen Bauchfellentzündung. Mit- 
theilungen aus den Grenzgebieten der Med. und Chirurg., Bd. 5. — 667) Schamschin, 
W. J., Ein Fall von tuberculöser Peritonitis. Djetskaja Medicina, No. 1. (Russisch, unzu- 
eänglich.) 

1900. 66ra) Barts, Dauererfolge operativ behandelter Bauchfelltubereulose. Vortr. a. d. 
‘2. Vers. deutscher Naturforscher und Aerzte, Aachen, 16.—22. IX. 1900. Ref. Deutsche 
med. Wochenschr., Vereinsbeilage, S. 241. — 668) Baur, E., Ucher complieirende Bauch- 
felltuberculose bei Lebereirrhose. Dissert. Kiel. — 669) Baylac, Traitement de la peritonite 
tubereuleuse par la ponction suivie du lavage avec de leau sterilisce chaude. XIII. internat. 
med. Congr. zu Paris, 2.—9. VII. 1900. Ref. Münch. med. Wochenschr., 8. 1282. — 
670) Cassel, Geheilte Bauchfelltubereulose bei Kindern. Vortr. im Verein f. innere Med. 
Berlin, 28. V. 1900. Cf. Münch. med. Wochenschr., No. 24 und Deutsche med. Wochenschr., 
Vereinsbeil., S. 165. (Diseuss.: Litten, Baginsky, Bendix, v. Leyden, A. Fraen- 
kel, Herzfeld, Heubner, Karewsky), ausführlicher Deutsche med. Wochenschr., 
S. 596. — 671) Pink, H., Ueber chronische tuberculöse Peritonitis bei Kindern. Diss. 
München. — 672) Godart, Vier Fälle tuberculöser Peritonitis, behandelt durch Laparotomie. 
Polielinique, No. 7. Ref. Centralbl. f. Gyniükol., S. 1002. — 673) Grusdew, W., Tuber- 
eulöse Eierstockseyste oder eingekapseltes Bauchfellexsudat? Monatsschr. f. Geburtshülfe 
und Gynäkol., Bd. 12, Heft 1. — 674) Le Dentu et Morestin, H., Epithelioma des 
deux mamelles avec noyaux dermiques secondaires coincidant avec une p£ritonite tuber- 
euleuse. Revue de chir., No. 4. Ref. Centralbl. f. Chir., S. 780. — 674a) Löhlein, H., 
Zur Diagnose der tuberculösen Peritonitis. Deutsche med. Wochenschr., S. 621 und Vereins- 
beilauge, S. 226. — 675) Marwedel, Jahresber. d. Heidelberger chir. Klinik für 1898. 
Beitr. z. klin. Chir., Bd. 26. Supplementheft. — 676) Mauclaire et Alglave, Un cas 
de peritonite tuberculeuse ancienne fibreuse chez un nouveau né agé de 6 jours. Bull. et 
mem. de la soc. anatom. de Paris. Ref. Centralbl. f. Chir., S. 728. — 677) Martens, Ueber 
Bauchielltuberculose. Vortr. i. d. Ges. d. Charite-Aerzte in Berlin, 8. II. 1900. Cf. Deutsche 
med. Wochenschr. Vereinsbeil., S. 60. — 678) Psaltoff (40 Fälle von Peritonitis tuberculosa, 
durch Laparotomie behandelt). XIII. internat. med. Congr. Paris 2.—9. VIII. 1900. Sect. 
f. Chirurg. 5. Sitzungstag. Ref. Münchener med. Wochenschr., S. 1321. — 679) Bappa- 
port, W., Ueber die Laparotomie bei tuberceulöser Peritonitis, Dissert. Leipzig. 


3. Zur Frage der Heilwirkung der Laparotomie bei Bauchfelltuberculose. 


1586. 650) Hirschberg, 1. Vers. d. deutsch. Ges. f. Gynäkol. zu München, Ref. Arch. f. 
Gynäkol., Bd. 28, S. 482. 

1887. 651) Pribram, Ueber die Therapie der Bauchfelltubereulose mit besonderer Berück- 
siebtigung der Laparotomie. Prager med. Wochenschr., No. 35. 

1$85. 652) Heydenreich, A., La laparotomie dans la päritonite tuberculeuse. Semaine 
med., S. 473. 

1889. 683) Powell Douglas, A discussion on chronic tubercular disease of the serous 
membranes. Annual meeting of the Brit. med. assoc. Leeds. Cf. Brit. med. Joum., 11, 
S. 1317. 

18%. 654) Lauenstein, C., Bemerkung zu der räthselhaften Heilwirkung der Laparotomie 
bei Peritonealtubereulose. Centralbi. f. Chir., S. 793. 

1892. 685) Hellier, Behandlung der tubereulösen Peritonitis dureh Laparotomie. Leeds 
and west riding med.-chirurg. soc., 24. XIL 92. Cf. Brit. med. Journ., I, S. 1390. 
iDiseuss.: Mayo Robson, Kilner Clarke, Churton, Barrs.) 

1893. 656) Braatz, Bemerkung zum Referat über Kischensky. Centralbl. f. Chir, S. 863. 
— 687, Guignabert, Du traitement de la peritonite tuberculeuse par les injections de 
Naphtol camphre. Thèse de Paris. — 6585) Heim, Discuss. zum Vortrag von Bumm 
(ef. No. 579). Sitzungsber. d. physik.-med. Ges. zu Würzburg, S. 9. — 650) Kischenski, D P., 
Experimentelle Untersuchungen über die Wirkung der Laparotomie bei Tubereulose des 
Bauchfells bei Thieren. Centralbl. f. allg. Pathol., Bd. 4, S. 865 (vorl. Mittheilung) und 


Chirurgitscheskaia Letopis, Bd. 3, S. 595. Ref. Baumgarten, Jahresber., S. 737. — 
690) Kolbassenko, J., Ueber die Ursachen der Heilwirkung der Laparotomie bei Peri- 
tonitis tuberculosa. Jouschno-Russkaia Medicinskaia Gaseta, No. 12—14. Ref. Baum- 
garten, Jahresber., S. 737. — 691) Nannotti und Baciocchi, Ricerche sperimentali 
sugli effetti della laparotomia nella peritonite tubercolare (Nota preventiva). Riforma 
med., No. 146, 21. Juni. Ref. Centralbl. f. Chir., Bd. 20, S. 690. 

1894. 692) Gatti, @., Sul processo intimo di regressione della peritonite tubercolare par 
la laparotomia semplice. Riforma med., Bd. 1, S. 627. Ref. Baumgarten, Jahresber., 
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A. Nichttubereulöse Peritonitis. 
I. Allgemeine niohttuberculöse Peritonitis. 
l. Systematik, Statistik, Experimentelles, Symptomatologie. 


Für die Systematik der Peritonitis haben die verschiedenen Autoren je nach 
ihren besonderen Zwecken verschiedene Eintheilungsprineipien gewählt, denen allen aber 
der ätiologische Gesichtspunkt in allgemeinerer der speciellerer Weise zu Grunde liegt. 
Grawitz (3), Biesalski (41) und Flexner (52) unterscheiden eine primäre und eine 
secundäre Peritonitis. Grawitz theilt jede dieser Formen wieder ein in eitrige und 
tuberculöse Peritonitis und fügt die carcinomatöse und sarkomatöse hinzu. Biesalski 
führt in seiner zusammenfassenden Arbeit, die auf Grund der Literatur das Facit der 
derzeitigen Anschauungen über Peritonitis zieht, auch den Ascites als Hauptgruppe mit 
auf ind trennt unter den eigentlich entzündlichen Veränderungen des Peritoneums die 
specifische Peritonitis ala besondere Form ab. Es wird darunter ausschliesslich die 
tuberculöse Peritonitis verstanden, die meist als secundäre Erkrankung anzusehen ist, 
wenn auch alleiniges Ergriffensein der serösen Häute, und besonders des Bauchfells, 
beobachtet ist. Zur primären Peritonitis rechnet er die durch penetrirende Bauch- 
verletzungen erzeugte traumatische und die chronische primäre (im engeren Sinne idio- 
ehe) Peritonitis, während die „idiopathische“ eitrige mit dem Fortschritt der 
akteriologischen und anatomischen Untersuchungstechnik immer häufiger als secundäre, 
leliglich kryptogenetische Erkrankung erkannt wird. Zur secundären Form gehören 
ausserdem alle die Fälle von Peritonitis nach Perforation, Dammverschluss, Fortleitung 
der Entzündung von Nachbarorganen aus und die metastatischen Entzündungen nach Er- 
krankung entfernter gelegener Körperstellen. Hierher rechnet Biesalski (41) auch die 
Theumatische Peritonitis. Eine besonders wichtige Untergruppe bilden die von den weib- 
lichen Genitalien ausgehenden Peritonitiden, bei denen man eine nichtinfectiöse Form, 
bedingt durch Fernwirkung von Entzündungen, durch die mit dem Geschlechtsleben zu- 
sammenhängenden Fluxionen, durch Trauma und Neubildungen des Uterus und seiner 
Ailnexe, unterscheiden kann von einer infectiösen, mit den grossen Unterabtheilungen 
der puerperalen und gonorrhoischen Erkrankungen. 

Im Gegensatz dazu bezeichnet Flexner (52) ausser den Peritonitiden, die ohne 
Erkrankung eines anderen Organes entstehen, auch die metastatisch auf dem Blut- oder 
Lymphwege von einem fern gelegenen Organ nach dem Peritoneum sich fortsetzenden 
Entzündungen als primäre, als secundäre aber alle infolge der Schädigung oder Er- 
krankung eines mit der Bauchhöhle in directer Beziehung stehenden Organes hervor- 
gerufenen. Die Ursache kann entweder eine exogene sein, wobei die Mikroorganismen 
direct von aussen eindringen, wie bei der Wundinfection, oder eine endogene, wobei die 
Erreger durch Vermittelung der Eingeweide zum Peritoneum gelangen. 

Achnlich ist die Eintheilung De (43), der, wie Biesalski, ohne 
eirene Untersuchungen zu bringen, eine Uebersicht über das Gesammtgebiet der Perito- 
nitis giebt. Er unterscheidet eine directe Entstehungsweise durch Traumen und eine 
indirecte, wobei das reizende Agens entweder auf dem Blut- und NS aus ferner 
KE Körpertheilen oder per continuitatenm aus der nächsten Nachbarschaft zum 

eritoneum gelangen kann. 

Bumm (121) unterscheidet aseptische, septische und specifische Peritonitis. Zu 
letzterer gehört die tuberculöse und eventuell die gonorrhoische, deren Vorkommen er 
jedoch bestreitet, da die Gonokokken nur auf Schleimhäuten, nicht aber auf der Serosa ihr 
Fortkommen fänden. Die septische Peritonitis theilt er ein in Streptokokkenperitonitis. 
und putride Peritonitis. Als Typus der Streptokokkenperitonitis ist die im Puerperium 
auftretende anzusehen, sie verläuft äusserst stürmisch, das Exsudat ist eitrig und sehr 
infectiös. Es ist eine Monoinfection, die vielleicht auch durch den Staphylococcus 
pyogenes verursacht werden kann. Die putride Peritonitis kommt besonders nach 
Uperationen zu Beobachtung und entsteht durch Mischinfection. Die betheiligten Bak- 
trien sind für das gesunde Peritoneum uuschädlich. Auch das Bakteriengremisch er- 
zeugt bei Thieren mit intacteın Peritoneum keine Peritonitis, ebensowenig das Exsudat 
in geringen Mengen. Erst grössere Mengen führen Peritonitis und den Tod herbei. 
Das Exsudat ist nicht eitrig, sondern jauchig. Die Erkrankung verläuft langsamer als 
bei der septischen Peritonitis unter allmählichem Anstieg des Fiebers. Dass eine Er- 
krankung überhaupt eintritt, erklärt sich aus einer verminderten Widerstandsfähigkeit 
des Peritoneums gegen die bei jeder Operation eindringenden Bakterien. 

Von einem weniger umfassend pathogenetischen, mehr praktischen Gesichtspunkt 
theilt Treves (37) ein, dem es offenbar darauf ankommt, in seinen 4 Vorträgen auch 
klinisch gut charakterisirte Formen hervorzuheben. Er unterscbeidet 1) Peritonitis 
durch Infection vom Darm aus, 2) P. durch {nfection von aussen, 3) P. durch Pneumo- 
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kokken, 4) tuberculöse P., 5) P. aus verschiedenen Ursachen, bedingt durch Rheumatis- 
mus, Gonorrhöe, Syphilis etc. 

Die folgenden Autoren berücksichtigen nur die infectiös-eitrige Peritonitis. 
Mikulicz (14) unterscheidet vom klinisch-therapeutischen Standpunkte aus eine diffuse 
septische Peritonitis, bei welcher nur in frischen Fällen eine Operation einige Aussicht 
auf Erfolg hat, und eine progrediente fibrinös-citrige, die sich von einem umschriebenen 
Infectionsherd aus langsam weiter verbreitet und prognostisch günstiger ist. Hierher 
gehören auch die durch Adbhäsionsbildung umschrieben bleibenden Peritonitiden. 

Achalme (20) trennt eine septische von einer putriden Form. Erstere wird er- 
zeugt durch Staphvlococcus albus oder aureus, Streptokokken und Pneumokokken allein 
oder combinirt. Hierher gehören die Peritonitiden bei einer Allgemeininfection, bei 
puerperaler Sepsis, bei Durchbruch einer Eiterhöhle, bei nicht aseptischen Laparotomieen, 
nach Blasenruptur, wenn der Urin Eiterkokken enthält, ebenso nach Ruptur der Gallen- 
blase. Die putride Peritonitis entsteht durch Invasion von Bacillen, meist Bact. coli 
commune, zuweilen in Gemeinschaft mit Kokken. Während die septische Peritonitis 
sich klinisch als exquisite Infection darstellt mit den klassischen schweren, localen und 
allgemeinen Erscheinungen, besonders hohem Fieber, und geruchlosen Eiter erzeugt, 
überwiegen bei der putriden Form die Intoxicationserscheinungen. Die localen Sym- 
ptome treten sehr bald zurück hinter dem allgemeinen Collaps. Das Fieber ist niedriger 
als bei der septischen Peritonitis und die Temperatur Kann sogar unter die Norm sinken. 
Der Eiter ist häufig stinkend. Zwischen diesen beiden Formen kommen Uebergänge 
und Combinationen vor, woraus man eine dritte Gruppe bilden kann, wohin gewisse 
Formen puerperaler Peritonitis gehören würden, bei denen zu einer ursprünglich septi- 
schen Infection vom Darm aus Darmbakterien gelangen, sowie andererseits Perforations- 
peritonitiden, denen sich secundär eine Eiterkokkeninfection zugesellt. Die Erreger 
gelangen bei allen diesen Formen zum Peritoneum auf dem Blut- oder Lymphwege, 
durch Vermittelung der Genitalien bei der Frau, durch Ruptur eines intra- oder extra- 

ritonealen Abscesses, durch penetrirende Verletzungen der Bauchwand oder durch 
uptur eines bakterienhaltigen intraabdominalen Hohlorganes. 

Mit der Statistik de: einzelnen Formen der Peritonitis beschäftigen sich die 
Arbeiten von Grawitz (3), v. Grumbkow (5) und Miltner (6), mit der relativen 
Häufigkeit der einzelnen Infectionserreger bei der eitrigen Peritonitis die von Flexner (52) 
und A. Fränkel (28). 

Grawitz (3) fand unter 8421 Sectionen der Charite aus den Jahren 1875—1885 
864 Fälle, in denen Peritonitis die Todesursache gewesen war. Davon waren 


Primäre eitrige Peritonitiden 131. Be 
e GE e H 23 primäre P. 
Secundäre eitrige Ge 560) 841 secundäre P. 
5 tuberculöse ns 2021 abzüglich der P. in 
yi carcinomatöse -o| Folge von Tumoren 
u. sarkomatöse v $ 162. 


Bei den meisten „primären“ eitrigen Peritonitiden, die ausführlich mitgetheilt werden, 
fand sich irgend ein prädisponirendes Moment, ein frisches Corpus luteum, Acites ete., und 
eine als Eingangspforte für Mikroorganismen verdächtige Stelle, wie diphtherische Ver- 
änderungen der Tonsillen, Erysipel, ein Eiterherd an einer entfernten Körperstelle. In 
anderen Fällen waren die Protokolle zu unvollständig, um ein sicheres Urtheil über die 
eventuelle Eingangspforte zu ermöglichen. Jedenfalls erscheint so viel sicher, dass der 
grösste Theil dieser „primären“ Peritonitiden ebenfalls secundär ist, wobei nur die pri- 
märe Affection durch das Ueberwiegen der peritonealen Veränderungen im klinischen 
und anatomischen Bilde in den Hintergrund gedrängt wurde. Sie wären danach richtiger 
als kryptogenetische zu bezeichnen. Die Sichligsten Ursachen der secundären Peritoni- 
tiden waren ihrer Häufigkeit nach folgende: 


Puerperalfieber 176 mal 
Perforation typhöser Darmgeschwüre 32 75 
en des Proc. vermiformis 24 n 
A in Folge Hernia incarcerata I 
a eines Magencarcinonis SE A 
e tubereulöser Darmgeschwüre SE" 
Se eines Uleus rotundum CHEN 
H von Abscessen der Nachbarschaft 16 , 
Phlegmone der Nachbarschaft 40, 
Pleuritis und Pneumonie, Gangrän der Lunge 34 , 
Fortleitung von Uterus und Adnexen SE 
J.aparotomie 28, 


Herniotomie 3] 
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v.Grumbkow (5) fand in dem Sectionsmaterial von Greifawald aus der Zeit von 
1679 bie März 1887 202 Peritonitiden. Davon waren: 


Primäre eitrige Peritonitiden 11 SE 
e SC e 3 4 primäre P. 
Secundäre eitrige S 155) 198 secundäre P. 
e tuberculöse u 21\ nach Abrechnung 
Ge carcinomatöse 92 der metastat. Tu- 
u. sarkomatöse S moren 176. 


Bei einer klinisch als primär erscheinenden Peritonitis erwies die Section als Ur- 
sache Leberabscesse nach Echinococcus. Die häufigsten Ursachen der secundären 
Peritonitis waren: 


Puerperalfieber 34mal 
phöse Darmgeschwüre 13 , 
agengeschwüre (KAN 

Hernia incarcerata u 

Laparotomie 18 „ 


Die übrigen Fälle waren durch eine grosse Zahl verschiedener Ursachen bedingt. 
Perforationen kamen im Ganzen 57mal zur Beobachtung, davon 16 in Folge eines 
Magen- oder Duodenalgeschwüree, 13 in Folge eines Typhusgeschwüres. Zur Illustration 
der Genese der verschiedenen Formen führt v. G. eine Anzahl Protokolle in extenso an, 
aus denen ersichtlich ist, wie bald eine Imprägnation des Peritoneums mit Bakterien von 
einem primären Herde aus, bald eine Verimpfung von Mikroorganismen in schon be- 
stehenden Ascites, bald eine Ueberschwemmung mit infectiösem Material bei Perforation 
gangränöser Darmechlingen erfolgt etc. 

Miltner (6) sah die Sectionsprotokolle von Erlangen aus den Jahren October 1862 
Gei nn 1886 durch und fand unter 5001 Sectionen 318 Peritonitiden. Davon ent- 

elen auf: 


Primäre eitrige Peritonitis 17 ale ai 
» __ tuberculöse 5 pi 2 primäre P., 
Secundäre eitrige > 222) 296 secundäre P., ab- 
e tuberculöse e 67 ; züglich der metastat. 


e carcinomatöse S 7 Tumoren 289. 


4 Fälle von scheinbar „idiopathischer“ Peritonitis werden ausführlicher besprochen. 
Bei dem ersten fand sich neben eitriger Peritonitis ein grosser Ovarialtumor, bei dem 
zweiten Bright’sche Nierenkrankheit, Amyloidmilz, Residuen einer linksseitigen Pleu- 
ntis und ein nicht ganz sauberer Amputationsstumpf, in dem dritten ein Erysipel des 
Unterleibs und frische fibrinöse Pleuritis beiderseits. In allen diesen Fällen ist die 
Peritonitis wahrscheinlich secundär entstanden. Nur im vierten Fall war kein wahr- 
scheinlicher Ausgangspunkt nachweisbar, wenn man nicht eine ausgeheilte Pleuritis und 
ein frisches Corpus luteum in diesem Sinne verdächtigen will. Die häufigsten Ursachen 
einer secundären Peritonitis waren: 


Puerperalfieber 34mal 
Perforation tuberculöser Darmgeschwüre 19 „ 
s in Folge von Gangrän 16 - 
i von Abscessen der Nachbarschaft 17 , 
i eines Magencarcinoms 9: ;; 
ji des Processus vermiformis ee 
Ke typhöser Darmgeschwüre Ts 
S eines Ulcus rotundum 4 „ 
Phlegmone der Nachbarschaft 19 „ 
Pleuritis und Pneumonie 13 ;,; 
Laparotomie 16 - 
Fortleitung von Uterus und Adnexen 10 „ 
Herniotomie D. 


Die übrigen Fälle hatten sehr verschiedene Ursachen. Flexner (52) stellte an Leichen- 
material in 106 Fällen bakteriologische Untersuchungen mittelst Deckglaspräparat und 
Plattenculturverfahren an. Er hält in allen Fällen Bakterien für die Ursache der Peri- 
tonitis und glaubt nicht an das Vorkommen einer nur durch chemische Reize bedingten 
Bauchfellentzündung. 
Der „primären“ Form in dem oben (S. 23) genauer festgestellten Sinn gehörten 
12 Fälle an. 2mal wurden keine Bakterien gefunden, doch hält es F. für nicht aus- 
:chlossen, dass solche in einer früheren Krankbheitsperiode vorhanden gewesen sind. 
al lag eine Monoinfection, lmal eine Polyinfection vor. 5mal waren Streptokokken 
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nachweisbar, und zwar 4mal allein, Imal zusammen mit Bact. coli commune. 2mal fanden 
sich Staphylococcus aureus und albus, je Imal Mikrococcus lanceolatus, proteus, Bac. 
pyocyaneus und ein nicht näher bestimmter Bacillus. Der secundären exogenen Form 
E 34 Fälle an mit 25 Mono- und 9 Polyinfectionen, die sich folgendermaassen 
vertheilten: 


allein combinirt 


Gesammtzahl 
der Infectionen 


Art der Bakterien 


Staphylococcus aureus 3 
is albus 1 
Streptococcus pyogenes 10 5 5 
Bacterium coli commune 7 2 5 
Mikrococcus lanceolatus 3 1 2 
Bacillus proteus 1 d 1 
a yocyaneus 2 d 2 
Nicht näher bestimmte Mikroorganismen 3 0 3 


Auf die secundäre endogene Form entfielen 60 Fälle; bei zweien war die bakterio- 
logische Untersuchung negativ; 21 waren Mono-, 37 Polyinfectionen, und zwar fand sich: 


Gesammtzahl 
der Infectionen 


Art der Bakterien combinirt 


Bacterium coli commune 
Var pyogenes 
Staphylococcus albus 
ji aureus 

Mikrococcus lanceolatus 
Bacillus proteus 

„ ` aërogenes capsulatus 

» pyocyaneus 

2 typhosus 
Nicht näher bestimmte Mikroorganismen 
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Am e EEN war die Combination von Streptococcus und Bact. coli. Sie fand sich 
16mal. 

A. Fränkel (28) untersuchte bakteriologisch 31 Fälle von menschlicher Peritonitis. 
Er fand Mischinfection in 8 Fällen, Monoinfectionen von 


Streptococcus pyogenes 7mal 

Bact. coli commune E e 
vw lactis aerogenes Së 

Diplococcus pneumoniae L 


Staphylococcus pyogenes aureus 1 ,„, 


3mal wurden keine Bakterien gefunden. In dem einen dieser Fälle handelte es sich 
um eine beginnende fibrinöse Peritonitis bei Sepsis, in den beiden anderen um sero- 
fibrinöse Peritonitis bei Tuberculose des Peritoneums, davon einmal mit und einmal ohne 
Darmgeschwüre. 

"enden wir uns jetzt zur Besprechung der ex perimentellen Arbeiten, so sind 
hier 2 Gruppen zu unterscheiden, von denen die eine das Studium der feineren 
histologischen Vorgänge bei der Entzündung des Peritoneums be- 
zweckt, während die andere die Bedingungen zu erforschen sucht, unter denen 
überhaupt eine Peritonitis zu Stande kommt. Zur ersten Gruppe gehören 
eigentlich auch alle die Arbeiten, die von der Entzündung seröser Häute im Allgemeinen 
handeln, indessen werde ich mich auf die Inhaltsangabe derjenigen Mittheilungen be- 
schränken, denen Versuche am Peritoneum allein oder vorwiegend zu Grunde liegen. 

Toupet (9) erzeugte eine aseptische Peritonitis durch Injection von Argentum 
nitricum in die Bauchhöhle von Meerschweinchen und studirte die Zellveränderungren 
nach 2 und 24 Stunden, 2, 3 und 4 Tagen. Nach 2 Stunden waren die Deckzellen 
des Peritoneums geschwollen, zum Theil abgefallen, andere in die Länge gezogen. Ihre 
Kerne erwiesen sich zum Theil durch mangelhafte Färbbarkeit als stark geschädigt 
stellenweise waren sie ganz zerstört. Nach 24 Stunden war eine starke Zellvermehrung 
zu constatiren. Diese ging in erster Linie von den Deckzellen aus, doch fanden sich 
weder Zeichen für indirecte, noch für directe Kerntheilung, vielmehr fand die Ver- 
mehrung durch Fragmentation statt. T. meint, dass die Zellen sich zu schnell theilen, 
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als dass ihre Entwicklung ihr normales Ende erreichen könne. Viele Zellen sterben 
vor beendeter Theilung ab, bei anderen reicht das vorhandene Nährmaterial für die 
Vollendung der Theilung nicht aus. Auch ein partielles Absterben einer in Theilung 

iffenen Zelle wurde zuweilen beobachtet. Das Bild nach 48 Stunden unterscheidet 
sich von dem nach 24 Stunden nur durch Vermehrung der Zerfallsproducte, eine repara- 
torische Zellwucherung war noch nicht vorhanden, Nach 72 Stunden fanden sich da- 
gegen zahlreiche Mitosen. In Theilung begriffene und in diesem Stadium abgestorbene 
Zellen waren jetzt nicht mehr vorhanden. Die sich theilenden Zellen schienen aus- 
schliesslich den Endothelien, theils denen des Peritoneums, theils den Gefässendothelien 
anzugehören. Die vorhandenen Leukocyten theilten sich direct und starben grossen- 
theils ab. In dem ganzen Process kommt ihnen nur eine untergeordnete Rolle zu. 
Am Ende des 4. Tages glaubt T. auch an einigen Endothelzellen directe Theilung be- 
obachtet zu haben. 

Lässt diese Arbeit Angaben über das Schicksal der gewucherten „Endothel“-Zellen 
beim weiteren Fortschreiten der Reparation vermissen, da nur 4 Tage lang beobachtet 
wurde, so spricht sich in dieser Beziehung Ranvier (29) sehr unzweideutig aus. Auch 
er reizte das Peritoneum durch Argentum nitricum und experimentirte an Kaninchen, 
Meerschweinchen und Ratten. Das Peritoneum wurde von der Fläche her untersucht. 
An Stellen geringer Reizung waren nach 24 Stunden die Kerne angeschwollen, die 
Endothelplatten (plaque endotheliale) des normalen Peritoneums waren verschwunden 
und das Zellprotoplasma hatte ein reticuläres Aussehen angenommen dadurch, dass die 
Endothelzellen durch Ausläufer mit einander anastomosirten. Ueber dieses Bild sagt 
Ranvier: „Les cellules sont semblables aux cellules conjonctives, ou plutôt ce sont 
des cellules conjonctivee.“ Aus dieser Aehnlichkeit mit Bindegewebszellen schliesst R. 
unmittelbar, dass aus den Endothelien des Peritoneums Bindegewebe sich bilden kann. 
Er beschreibt dann weiterhin, wie diese Zellen locomotionsfähig werden und sich bei 
ihrem Fortkriechen an Fibrinfäden halten. Alle diese Veränderungen können vor sich 
gehen, bevor eine Zellvermehrung stattgefunden hat. Eine solche beginnt am Ende des 
2. Tages. Vom 4. Tage ab beginnt allmählich wieder die Rückbildung zur Norm. 
Hierbei nimmt nun R. wiederum eine Metaplasie der Bindegewebszellen in Endothelien 
an. Da bei der fortgesetzten Vermehrung ein Ueberschuss von Zellen entstanden ist, 
haben nicht alle Platz, um sich breit an die Oberfläche anzusetzen. In Folge dessen 
haftet ein Theil der Deckzellen nur durch einen feinen Stiel an der Oberfläche fest, 
An diesen gestielten Zellen wurde oft eine Umwandlung in Bläschen beobachtet, auch 
wurde ibr Stiel zuweilen von einem Canal durchsetzt. Am 9. Tage war der Endothel- 
überzug vollkommen wieder hergestellt. R. ist der Ansicht, dass die schnelle primäre 
Vereinigung der serösen Flächen sich nur durch die beschriebene directe Umwandlung 
von Endothelien zu Bindegewebe erklären lasse, denn die Vereinigung sei schon da, 
bevor das Bindegewebe zu wuchern beginne, was erst vom Ende des 3. Tages an 
geschieht. 

Auch Marchand (13, 49, 50, 54) nimmt wenigstens theilweise eine Umwandlung 
der gewucherten Endothelien an. In seinen 1859 veröffentlichten Versuchen führte er 
Schwammstücke. gehärtete menschliche Lunge und Leber, Kork und Hollundermark 
in die Bauchhöhle von Meerschweinchen und Kaninchen ein. Meist hafteten die 
Fremdkörper an Netz oder Bauchwand. In ihrer Umgebung fanden sich folgende Zell- 
arten: 1) Leukocyten mit mehreren kleinen Kernen. 2) Leukocyten mit grösseren 
bläschenförmigen Kernen, vorwiegend zur Aufnahme vom Frem«dkörpern bestimmt. 
3) Zellen mit vielen kleinen, homogenen Chromatinkugeln (in Zerfall begriffene Be 
4) Zellen mit grösseren länglichen Kernen von spindelförniger, ‚Po yeuna tt oder rund- 
licher Form. 5) Spindlige Zellen, isolirt, mit grossen Kernen und zuweilen feiner fibril- 
lärer Structur. 6) Riesenzellen. die aus jeder Art von Zellen entstehen können. 

Die unter 2) genannten Zellen können leicht verwechselt werden mit den Granu- 
lationszellen, den Abkömmlingen der Gewebszellen, die ebenfalls locomotionsfähig 
werden. Meist ist ihr Kern heller als der der grossen Leukocyten. Anfangs findet 
man die Granulationszellen noch im Zusammenhang mit den Gewebszellen am Rande 
des Fremkörpers, später aber oft auch isolirt in den Hohlräumen desselben. Nach 
Marchand s Ansicht ist „an der lebhaften Betheiligung der Endothelzellen des Netzes 
an der Zellneubildung nicht zu zweifeln“. Die Wucherung der Endothelien geht der 
Gefässneubildung erheblich voraus. Bestimmtere Aeusserungen darüber, ob aus den 
gewucherten Serosadeckzellen Bindegewebe entstehen kann, finden eich in dieser Arbeit 
noch nicht, wohl aber in den späteren Veröffentlichungen aus den Jahren 1897 und 1898. 
In den hierin beschriebenen Versuchen benutzte Marchand als Reiz Lycopodium- und 
Stärkekörner. Oft liess sich keine Beziehung der wuchernden Endothelien zur Binde- 

websbildung nachweisen, in anderen Fällen hält M. eine Umwandlung des gewucherten 
odothels in Bindegewebe für sicher. Er schildert hier, wie nach 24 Stunden an den 
von den Fremdkörpern freien Stellen das Protoplasma der Deckzellen sich in ein Gewirr 
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äusserst feiner Fasern auflöst, die sich mit entsprechenden Bestandtheilen benachbarter 
Zellen zu sternförmigen Gebilden vereinigen. Mitosen sind zu dieser Zeit erst vereinzelt 
vorhanden, nach 48 Stunden werden sie reichlicher. Vom 5. Tage ab war „fibrilläre 
Umwandlung der (benachbarten) Deckzellen, während ein anderer Theil der gewucherten 
Elemente wieder Deckplatten bildete“, sehr deutlich. 

Auch Marchand’s Schüler, v. Büngner (42), führte Schwämmchen oder Stück- 
chen gehärteter menschlicher Lunge, zum Theil getränkt mit Terpentinöl, Jodoform 
oder Staphylokokkenreincultur, in die Bauchhöhle von Meerschweinchen ein und 
beobachtete nach 2 Tagen, nachdem inzwischen die Fremdkörper mit Fibrin und Exsudat- 
zellen durchsetzt worden waren, an den fixen Bindegewebszellen und den Endothelien 
die ersten Zeichen reparatorischer Thätigkeit. Sie vergrösserten sich, theilten sich mito- 
tisch und bildeten Verästelungen und Fortsätze. Dabei zeigte sich im Protoplasma der 
jungen Zellen ein Unterschied derart, dass die von Bindegewebezellen abstammenden 
fibrilläre Streifung, die aus Endothelien hervorgegangenen aber nur feine Körnung, 
keine Streifung erkennen liessen. Die jungen Zellen besassen Locomotionsfähigkeit und 
drangen in die Fremdkörper ein. Die Endothelzellen betheiligten sich auch wesentlich 
an der Bildung der Fremdkörperriesenzellen, bei deren Entstehung Anfangs die Kerne 
sich durch mitotische Theilung, später durch Fragmentirung vermehren. „Welche 
Rolle die Endothelzellen schliesslich übernehmen, vermögen wir mit Sicherheit nicht 
festzustellen.“ „Für den Uebergang der Endothelzellen in Bindegewebazellen, wie ihn 
Graser und Roloff annehmen, konnten wir jedenfalls keinerlei Anhaltspunkte ge- 
winnen und glauben deshalb, im Gegensatz zu diesen Autoren, an dem principiellen 
Unterschied zwischen den Endothelien einer- und den Bindegewebszellen andererseits 
festhalten zu müssen.“ 


Hammer! (44), ebenfalls ein Schüler Marchand’s, kam zu denselben Resultaten 
bei Einführung von Schwammstückchen in die Bauchhöhle von Frosch und Triton. 
Auch er kann über die Betheiligung der Serosadeckzellen an der Bindegewebsbildung 
nichts Bestimmtes aussagen. In manchen Fällen zeigten sie keine merklichen Verände- 
rungen, in anderen Degenerationserscheinungen, während daneben die Bindegewebszellen 
proliferirten. „In den späteren Stadien ist es schwer, etwaige Abkömmlinge der Endo- 
thelzellen von jungen Bindegewebszellen zu unterscheiden.“ 

Das histologische Geschehen bei der Ne ee Blätter war Gegen- 
stand der Versuche Graser’s (11) vorwiegend an Hunden, daneben an Fröschen, 
Katzen, Kaninchen und Meerschweinchen. Er suchte eine möglichst glatte Vereinigung 
zweier Serosaflächen auf weitere Strecken dadurch zu erzielen, dass er nach Eröffnung 
der Bauchhöhle in der Linea alba die anliegenden Flächen des Peritoneum parietale 
durch eine Bleiplattennaht aneinander presste. Auf diese Weise kam nach 3—4 Tagen 
eine ziemlich feste Vereinigung zu Stande. Wurde jede Reizung des Peritoneums ver- 
mieden, dadurch, dass ohne Eröffnung der Bauchhöhle lediglich eine Falte gebildet und 
dann die Bleiplattennaht angelegt wurde, so war selbst nach 5—7 Tagen noch keine 
Vereinigung vorhanden. Wenn somit ein gewisser Reiz zur Anregung der Adhäsions- 
bildung erforderlich ist, so erwies sich doch jede stärkere Schädigung als nachtheilig. 
Die blosse Eröffnung der Bauchhöhle reichte vollkommen aus. Graser’s Untersuch- 
ungen beziehen sich besonders auf die Zeit vom 2.—4. Tage. Er fand folgende Arten 
der Vereinigung der Serosablätter: 1) Durch directe Vereinigung der Endothelzellen. 
2) Durch Vereinigung der subepithelialen Zellschicht nach Verlust der Endothelzellen. 
3) Durch Hineinwachsen von Spindelzellen in eine dünne Exsudatschicht. 4) Durch 
Hineinwachsen gefässhaltigen Bindegewebes in eine Exsudatschicht. 5) Durch Eiterung 
mit nachträglicher Granulationsbildung. Der häufigste Modus war der unter 2 auf 
führte. Bei der direeten Vereinigung der Endothelzellen fand sich später stets Binde- 
gewebe an Stelle der Endothelzellen. Obwohl G. Zwischenstadien nicht beobachtet hat, 
glaubt er sich auf Grund dieses Befundes zu dem Schluss berechtigt: „Bei der un- 
mittelbaren Verwachsung werden aus den Endothelien mit der Zeit reine Bindegewebs- 
elemente“. Eine Ergänzung der Endothelien aus den subendothelialen bindegewe igen 
Elementen hält er dagegen für unwahrscheinlich. Bei den übrigen Arten der Ver- 
einigung wurde ausser Degenerationsvorgängen auch eine Vergrösserung der Endothelien 
zu cubischer Form und Zellvermehrung beobachtet, jedoch behielten hierbei die Endo- 
thelzellen ihren Charakter bei, ohne spindelförmige Gestalt anzunehmen oder sonst irgend- 
wie eine Betheiligung an der Bindegewebsbildung zu verrathen. Ebenso hält G. eine Be- 
theiligung der Wanderzellen an der Bindegewebsneubildung für ausgeschlossen. Die 
Gefässneubildung erfolgte intracellulär durch Aushöhlung von Spindelzellen, die zum 
Theil von der Adventitia der Gefässe herstammten. 

Im Gegensatz zu Graser betonte Muscatello (45, 58), dass die blosse Eröff- 
nung der Bauchhöhle zur Hervorrufung von Adhäsionsbildung nicht genüge. Ueber- 
haupt hält er die Zerstörung oder Schädignng des Epithels nicht für das Wesentliche. 
Wenn nicht tiefer greifende Alterationen hinzukommen, kann trotz des Verlustes des 


Epithels Adhäsionsbildung ausbleiben, andererseits kann sie trotz des Vorhandenseins 
der Epithelschicht zu Stande kommen, wenn sonstige begünstigende Verhältnisse vor- 
liegen, wie sie besonders durch entzündliche Vorgänge geschaffen werden, die zur Bil- 
dung eines fibrinösen Exsudats führen. Die Veränderungen am Epithel, seine Erhöhung, 
Abstossung und Degeneration sind die Folge der fibrinösen Exsudation. Der Verlust 
des Epithels ist allerdings die bei der Verwachsung seröser Blätter, aber nicht 
die unerläsaliche Vorbedingung. Dem steht die Angabe von Heinz 9 gegenüber, 
der bei seinen Versuchen mit Injection von Lugol’scher Lösung fand, dass danach 
schon innerhalb 36—48 Stunden eine feste Verklebung der Darmschlingen zu Stande 
kam, aber nur, wenn vorher das Epithel zu Grunde gegangen war. 

Eine vermittelnde Stellung nimmt in dieser Frage Rissmann (55) ein, der bei 
Versuchen an Kaninchen und Katzen fand, dass zwar intacte Endothellagen ohne Mit- 
wirkung von Mikroorganismen und ohne jede mechanische Reizung — selbst die Naht 
wurde durch Anwendung eigenartiger Klammern vermieden — schon nach 24 Stunden 
verkleben können, dass diese Verklebung aber stets nur eine sehr lockere bleibt. Feste 
Vereinigung kam nur nach Verlust des Epithels zu Stande, auch waren die unter Mit- 
wirkung von Bakterien und mit Verlust des Epithels entstandenen Verbindungen 
iach massiger als die bei erhaltenem Epithel erzielten. 

Roloff (45a) fand bei Adhäsionsbildungen beim Menschen in Fällen von 
Perioophoritis adhaesiva, Peripleuritis, Perihepatitis, Pleuritis chronica und viliosa stets 
eine strenge Scheidung zwischen Epithel und bindegewebiger Grundlage, nur in einem 
Fall von Pleuritie prolifera stiess er auf Bilder, die im Sinne einer Differenzirung der 
Deckzellen aus Fibroblasten gedeutet werden konnten. Obwohl er auf Grund dieser 
Beobachtungen von vornherein mehr dazu neigte, die Entstehung der Deckzellen aus 
Fibroblasten zu verneinen, überzeugten ihn seine Thierversuche vom Gegentheil. Er 
experimentirte an Kaninchen, denen er Seidenfäden nach Eröffnung der Bauchhöhle 
derart durch die Serosa zog, dass sie eine Strecke weit derselben lose auflagen. Um 
die Fäden bildete sich im Verlauf von 2 Tagen eine doppelte Zelllage, eine innere aus 
Leukocyten und eine äussere aus mehr grosskernigen Zellen zusammengesetzte. Letztere 
ordneten sich im weiteren Verlauf deutlich circulär um den Faden an. Nach 2—3 Tagen 
zeigt diese oberflächliche Lage eine epitheliale Anordnung und am 4. Tage ist ein 
vollständiger epithelialer Ueberzug da. Unter den Fäden ging das Epithel schnell 
verloren, während sich in der Umgebung vom Ende des 2. Tages ab an den Deckzellen 
und am subserösen Bindegewebe Wucherungserscheinungen bemerkbar machten. In 
den Winkeln zwischen Faden und Bauchwand bildeten sich Nester von Granulations- 
zellen, die sich nach oben zu in Epithelien, nach unten zu in Bindegewebe differenzirten. 
Das Epithel ging schliesslich continuirlich von der Umgebung auf den Faden über. 

Die oberflächliche .. grosser Zellen, die den Faden bereits umhüllen, bevor 
Wucherungserscheinungen bemerkbar sind, hält Roloff für mobil gewordene Epithel- 
zellen. Es scheint ihm „zweifellos, dass sie bei der Bildung des den Faden schliesslich 
einhüllenden Bindegewebes activ betheiligt sind“. Andererseits äussert er: „Der Epithel- 
belag entsteht durch Differenzirung aus der obersten Fibroblastenschicht heraus.“ 

Borst (48) konnte weder bei experimenteller ren. seröser Häute durch 
Injection von Coli- und Streptokokken-Bouillonculturen, Jodjodkali- oder Cantharidin- 
lösung bei Meerschweinchen, noch bei Entzündungen menschlicher Serosen Anhaltspunkte 
für eine Betheiligung der Deckzellen an der Bindegewebsneubildung gewinnen. Dagegen 
kam er durch Studium von Präparaten, in denen er das Anfangsstadium einer 
Adhäsionsbildung zu sehen glaubt, zu der Ansicht, „dass die Endothelien der Serosa 
bei producirenden ne eine wesentliche Rolle spielen, dass sie in ausgedehntem 
Maasse proliferiren, dass sie dabei aus der kubischen Form in die Spindelgestalt und in 
grosse rundliche und polymorphe Granulations- und Bildungszellen übergehen, und dass 
sie am Aufbau des neuen Bindegewebes vor allem betheiligt sind“. Er sah aus den Ab- 
kömmlingen der Endothelien ein lockeres, aus sternförmigen Zellen sich zusammen- 
setzendes „mesenchymatöses“‘ Bindegewebe sich entwickeln. Roloff gegenüber hält er 
die endotheliale Bekleidung der Zotten bei proliferirenden Entzündungen nicht für 
Differenzirungsproducte aus Fibroblasten, sondern glaubt, dass der Endothelbelag durch 
die Wucherung des darunter liegenden Bindegewebes über die so entstehenden Er- 
hebungen hinweg Bien werde. Je weiter nach der Spitze der Zotten man kommt, 
um so platter werden die Zellen. Er giebt jedoch die Möglichkeit einer Differenzirung 
von Deckzellen aus Fibroblasten zu. „Es wäre ein solcher Vorgang besonders für die 
Fälle anzunehmen, wo jene Fibroblasten nichts anderes als Abkömmnlinge des proliferirenden 
Peritonealendothels sind.“ 

Hinsberg’s (53) Versuche bezweckten eine Nachprüfung der Roloff’schen 
Resultate. Er bediente sich der Injection von Lykopodiumsporen in die Bauchhöhle 
von Meerschweinchen. Dabei zeigte sich, dass die Deckzellen sich innerhalb der ersten 
7 Stunden unter den Fremdkörpern von der Unterlage ablösten und zu Grunde gingen, 
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Sie lagen frei im Exsudat, ohne ihre Gestalt zu verändern. Die schon nach 3 Stunden 
vorhandenen Zellen mit bläschenförmigem Kern hält Hinsberg für Wanderzellen, 
ebenso wie die Leukocyten. Mit den Deckzellen haben sie nichts zu thun. Auch in 
der Umgebung der Lykopodiumkörner waren die Deckzellen geschwunden, ohne dass 
man annehmen oder sehen konnte, dass sie in das Exsudat eingewandert waren. Da- 
gegen konnte mit grosser Deutlichkeit die typische Fibroblasten- und Gefässwucherung 
unabhängig von den Deckzellen beobachtet werden. Erst wenn die Organisation des 
Exsudates durch Granulationsgewebe begonnen hat, wuchern auch die Deckzellen und 
dringen von der Seite her nach der Reizstelle zu vor. Sie schieben sich vom Rande 
her über die spindligen Bindegewebszellen herüber, sind von diesen aber sicher zu 
unterscheiden. Demnach constatirt Hinsberg, dass „das Peritoneal-Epithel nirgends 
eine genetische Beziehung zum Bindegewebe“ besitzt. Er konnte weder das Hervor- 
gehen von Bindegewebe aus Deckzellen nachweisen, noch sah er das Bindegewebe sich 
in Deckzellen verwandeln. 

Büttner (56) gelangte weder nach der Roloff’schen Methode, noch durch 
Injection von Staphylokokken - Bouillonculturen, noch durch Vernähung von Darm- 
schlingen, noch endlich durch Aneinanderpressen der beiden Blätter der Tunica vaginalis 
testis beim Hund zu entscheidenden Ergebnissen für die Frage der Betheiligung der 
Deckzellen an der Bindegewebsneubildung. Bei den letztgenannten, am ausführlichsten 
beschriebenen Versuchen blieben die Deckzellen zum Theil erhalten, ohne sich jedoch 
direct an der Vereinigung der Serosablätter zu betheiligen. Dieselbe wurde vielmehr 
durch Bindegewebszellen bewirkt, die durch die Epithelreihe hindurchdrangen. In 
späteren Stadien waren die Epithelien nicht mehr nachweisbar. Was aus ihnen geworden 
ist, blieb unklar, da die Zwischenstadien nicht untersucht wurden. An Stellen, wo die 
Deckzellen durch Druck eng aufeinander gepresst waren, wurde gelegentlich auch eine 
directe Verklebung beobachtet. Büttner glaubt, dass diese Verklebung durch 
feines Fibrin und geronnene Eiweissmassen bewirkt wird und sich wieder lösen kann. 
Walbaum (89a) untersuchte die Darmwand bei 45 Fällen von eitriger Peritonitis 
mit Rücksicht auf die Fragen, wie weit die entzündlichen Veränderungen in die Tiefe 
reichen, und in welcher Weise die nervösen Elemente der Darmwand mitbetroffen 
werden. Während die Ringmuskellage mit Ausnahme von 3 Fällen, die W. als 
Phlegmonen der Darmwand deutet, nur selten spärliche Rundzellen enthielt, fanden sich 
solche in mehr als der Hälfte der Fälle in mehr oder minder grosser Zahl in der Um- 
ge un der die Musculatur durchsetzenden Gefässe im Bindegewebe zwischen den beiden 

uskellagen oder in der Längsmuskelschicht. Ausserdem waren meist die Gewebs- 
schichten der Darmwand aufgelockert und ödematös durchtränkt. Die Ganglienzellen 
der Darmwand zeigten bei längerer Dauer des Entzündungsreizes Degenerationszustände 
in Gestalt von Oedem, Vacuolenbildung, Schrumpfung und Kernzerfall. 

Für die Frage, welcher Reize es überhaupt bedürfe, damit eine 
Peritonitis sich entwickelt, ist grundlegend geworden die bereits mehrfach er- 
wähnte Arbeit von Grawitz (3). Zwar hatte bereits Wegner 1876 (Arch. f. klin. 
Chir., Bd. 20) das Dogma von der Empfindlichkeit des Peritoneums gegenüber den 
verschiedenartigsten Einflüssen widerlegt und die Unschädlichkeit der Luft und in- 
differenter Flüssigkeiten, ja sogar von Faulflüssigkeiten, sofern deren Menge die Re- 
sorptionskraft des Peritoneums nicht überschreitet, bewiesen. Erst wenn letztere in zu 
grosser Menge eingebracht wurden, kam es zu fauliger Zersetzung und die Thiere gingen 
an Septikämie zu Grunde. Diese in der vorbakteriologischen Zeit angestellten Versuche 
bedurften jedoch einer exacten Nachprüfung mit Zugrundelegung specifischer Erreger, 
und derartige ne stellte Grawitz in umfassender Weise an. Er konnte da- 
bei Wegner’s Erfahrungen von der weitgehenden Toleranz des Bauchfells in vollstem 
Maasse bestätigen. Es erwies sich nicht nur die Einbringung von Saprophyten, selbst 
in ganz enormen Mengen, bei Aufschwemmung mit Wasser oder dünner Kochsalz- 
lösung, von frischem Darminhalt in kleinen Mengen oder grösseren Partikeln in sterilem 
Zustande als ganz unschädlich für das normale Peritoneum, sondern dasselbe vertrug 
auch ausgesprochene Eitererreger, sofern sie in einer indifferenten Flüssigkeit, deren 
Menge die ee ep Peritoneums nicht überstieg, eingeführt wurden. 

‚. In einem Bauchfell, dessen Resorptionsfähigkeit vermindert ist, vermögen Spalt- 
pilze, die keine Eiterung erzeugen, nur dann Schaden anzurichten, wenn sie Eiweiss zu 
zersetzen im Stande sind. Es entsteht dann eine septische Intoxication. Anderenfalls 
werden sie selbst noch unter diesen gestörten Resorptionsverhältnissen allmählich resorbirt 
und unschädlich gemacht. Die Einbringung von Eitererregern hat in einer anormalen 
Bauchhöhle eitrige Peritonitis zur Folge: 

1) Wenn die Bauchhöhle eine stagnirende Nährflüssigkeit enthält. 

2) Wenn durch ätzende Substanzen das Gewebe des Peritoneums geschädigt und 
so der Boden für die Ansiedelung der Bakterien vorbereitet ist. 

3) Wenn eine Wunde die Ansiedelung der Infectionsträger begünstigt. 


— 31 — 


Wendet man das Ergebniss dieser Versuche auf die Perforationsperitonitis an, so 
erscheinen für deren Entstehung 3 Factoren von Wichtigkeit: 1) die Qualität der in 
die Bauchhöhle entleerten Substanzen, 2) deren Quantität, 3) der geschwürige 
Process der Serosa. Da eine geringe Menge selbst hochvirulenter Bakterien sowie au 
kleinere Mengen von Flüssigkeit anstandslos resorbirt, corpusculäre Elemente aber ab- 
a aa werden, so erscheint die Quantität der entleerten Substanzen bedeutungsvoller 
als deren Qualität. Da ferner eine Perforation traumatischen Ursprungs ein gesundes 
Bauchfell überfällt, ein langsam sich entwickelnder geschwüriger Process aber den 
Bakterien Gelegenheit giebt, festen Fuss zu fassen, zu wuchern und die Umgebung 
allmählich zu occupiren, so ist die letztere Entstehungsweise als die bedenklichere zu 
betrachten 


Die analogen Betrachtungen für Darmstenose und eingeklemmte Hernien ange- 
etellt, ergeben als bedeutsame Momente: 1) Die locale Ciculationsetördns, 2) die Ge- 
websveränderung des eingeklemmten Darmstückes, 3) die Allgemeinstörung, deren Grad 
von der Ausdehnung des Darmes oberhalb des Verschlusses abhängig ist. Die kleinste 
Phlegmone an einem Bruch ist von ernsterer Vorbedeutung als selbst eine fibrinös- 
hämorrhagische Entzündung des Bruchsackinhaltes.. Eine Nekrose der Schleimhaut ist 
als fortwährende Brutstätte für Bakterien ebenso gefährlich, wie eine bereits vollendete 
Perforation. Wie 2 Versuche an Kaninchen und bachtungen an Menschen ergaben, 
kann die Ausdehnung des Darmes oberhalb der verschlossenen Stelle auch ohne Peri- 
tonitis zum Tode führen. 

Eine besondere experimentelle Prüfung liess Grawitz der Frage zu Theil werden, 
inwieweit Erkältungen für das Zustandekommen einer Peritonitis, besonders der 

imären eitrigen, scheinbar idiopathischen, von Einfluss seien. Er legte Kaninchen auf 
ie rasirte Bauchhaut zunächst Compressen von 40—50° für '/),—1 Stunde und setzte 
sie dann für 20—40 Minuten eiskalter Zugluft aus. Niemals aber gelang es, auf diese 
Weise Peritonitis zu erzeugen, selbst dann nicht, wenn Eiterkokken in den Darm, das 
Blut oder die Bauchhöhle eingebracht wurden. Zu ebenso negativen Resultaten kam 
Miltner (6) bei analogen Versuchen. 

Zu einer völligen Bestätigung der Grawitz’schen Anschauungen gelangte 
Wieland KE der sich bei seinen Versuchen besonders bemühte, die continuirliche, 
chronische Infection nachzuahmen. Er stellte sich dabei vor, dass die zuerst ein- 
dringenden, vorerst zur Erzeugung einer Peritonitis noch unfähigen Bakterien durch 
ihre Stoffwechselproducte das Bauchfell schädigen und so den en für die nach 
ihnen eindringenden Bakterien. so günstig gestalten, dass diese sich ausgiebig entwickeln 
und schliesslich eine Peritonitis herrofrufen können. Die Versuchsanordnung bestand 
in der Einführung der Bakterien oder ihrer Stoffwechselproducte, in eine durch Chloro- 
formwasser aterilisirte Fischblase eingeschlossen, in die Bauchhöhle.. Zum Vergleich 
wurde die Fischblase nur mit Bouillon beschickt eingeführt sowie auch toxinhaltige, 
sterile Bouillon und vollvirulente Bouilloncultur direct in die Bauchhöhle injicirt. Die 
Einführung der sterilen Blase mit indifferentem Inhalt hatte lediglich eine aseptische 
Entzündung, die zur Abkapselung des Fremdkörpers führte, zur Folge. Enthielt die 
Blase töxinhaltige sterile Culturflüssigkeit, so entstand eine locale, eitrige Peritonitis. 
Der Eiter war stets steril, die Eiterung also rein chemischer Natur. Bestand der 
Blaseninhalt aus vollvirulenter Cultur, so entstand theils locale, eitrige Peritonitis in 
Folge frühzeitiger Abkapselung, die vielleicht auf den Reiz des anhaftenden Chloro- 
formwassers and der Bakterientoxine bei gleichzeitiger schwacher Virulenz der Culturen 
zurückzuführen war, in anderen Versuchen aber eine allgemeine eitrige Peritonitis. An 
dieser gingen die Thiere nach kurzer Zeit ein, und es liessen sich im Eiter stets die 
verwendeten Bakterien wieder nachweisen. Die Thiere mit localer eitriger Peritonitis 
überstanden die Operation meist gut und zeigten, wenn sie nach ca. 5 Wochen getödtet 
wurden, nur kleine Abscesse, aus denen sich keine Bakterien mehr durch Cultur er- 
halten liessen. Die Abscesse waren also in Heilung begriffen, die Bakterien abgestorben. 
Die directe Injection von sterilen, toxinhaltigen Bouillonculturen erzeugte keine 
chemische Eiterung und auch die virulenten Culturen waren selbst in ungeheuren 
Mengen, bis zu 1,8 Proc. des Körpergewichts, unschädlich. Auch die Einbringung 
kleiner Agarstückchen und einer ege Fischblase neben vollvirulenten Culturen 
vermochte noch nicht eine Peritonitis herbeizuführen. 

Wertheim (184) fand ebenfalls, dass Bouillonculturen von Staphylokokken und 
Streptokokken in Mengen bis zu 10 ccm vertragen wurden, dass dagegen bei gleich- 
zeitiger Einbrin von Agar fast stets eitrige Peritonitis entstand. Ueber die Ver- 
suche mit Gonokokken vergl. unten bei „Gonokokken“. 

So exact die Versuche von Grawitz waren, so standen sie doch in einem zu 
auffallenden Gegensatz zur alltäglichen Erfahrung, um unwidersprochen zu bleiben. 
Besonders war e Pawlowsky (7, 16, 17), der e von Neuem unternahm, den Ent- 
stehungsbedingungen der Peritonitis nachzuspüren, und der auf Grund von 101 Experi- 


een Be 


menten an Hunden, Kaninchen und Meerschweinchen zu ganz anderen Resultaten kam. 
Er pa die Einwirkung von stark reizenden chemischen Stoffen (Ol. crotonis, Trypsin, 
Stoifwechselproducte von Staphylococcus aureus) und von Bakterien verschiedener 
Virulenz auf das Peritoneum, theils isolirt, theils miteinander combinirt. Meist wurde 
die zu prüfende Substanz mit 7 cem einer indifferenten Flüssigkeit zusammen nach 
Laparotomie eingebracht. Von Ol. crotonis wurde nur IL Tropfen in Wasser mit 
Gummi arabicum emulgirt, vertragen. Grössere Dosen führten schnell zum Tode unter 
dem Bilde acutester hämorrhagischer Peritonitis. Aehnlich verhielt sich Trypsin. 
Schon eine Dosis von 0,1 g in 10 em Wasser gelöst, tödtete Kaninchen binnen 20 
—24 Stunden unter dem Bilde der hämorrhagischen Peritonitis, nur 0,05 g wurden 
noch vertragen. Ebenso erzeugten 15—30 ccm einer durch Chamberland-Filter 
filtrirten, sterilen Reincultur von Staphylococcus aureus hämorrhagische Peritonitis. 
Nie gelang es im Exsudat dieser 3 Versuchsreihen Bakterien nachzuweisen, nie kam es 
zur Eiterung. 

Nicht pathogene Bakterien (Kokken, Sarcine) schadeten, selbst in grossen Mengen 
eingebracht, den Thieren nicht; auch nicht, wenn eine an sich unschädliche Menge von 
Ol. crotonis hinzugefügt wurde. 


Zu ganz anderen Ergebnissen als Grawitz kam Pawlowsky bei Injection 
von Reinculturen pathogener Bakterien. Staphylococcus pyogenes aureus erzeugte 
schon in minimaler Dosis tödtliche Peritonitis, deren zeitlicher Verlauf je nach 
der Menge der injicirten Bakterien wechselte. Wenn 2 Platinösen Cultur mit 5 ccm 
Wasser verdünnt, durch ein gewöhnliches Filter filtrirt und von dem Filtrat wieder 
2 Oesen, in einer Spritze Wasser aufgeschwemmt, injieirt wurden, so entstand immer 
noch eine binnen 12 Stunden tödtliche eitrige Peritonitis. Erst die Hälfte dieser Dosis 
wurde ohne Schaden vertragen. Das pathologisch-anatomische Bild war je nach der 
Menge der verwendeten Kokken, bezw. je nach der bis zum Tode verlaufenden Zeit ein 
verschiedene. In den acutexten vor Ablauf von 24 Stunden tödtlich endenden Fällen 
war makroskopisch nur wenig am Peritoneum zu sehen. Die Darmschlingen waren 
leicht injieirt. Exsudat fehlte fast vollständig, nur überzog eine eigenthümlich schleimige, 
klebrige Marse die Serosa, hier und da mit einigen Fibrinflocken vermischt. Diere 
Masse bestand aus einer Reincultur der eingebrachten Kokken, die eine enorme Ver- 
mehrung erfahren hatten. Bei längerer Dauer des Processes trug die Peritonitis einen 
fibrinös-hämorrhagischen oder fibrinös-katarrhalischen, endlich einen hämorrhagisch- 
eitrigen oder rein eitrigen Charakter. Bei sehr chronischem Verlauf können sich einzelne 
Eiterherde und eitrige Metastasen ausbilden. 


Auch der Bac. pyocyaneus erwies sich als pathogenes Bacterium von be- 
trächtlicher Schädlichkeit. Die unschädliche Dosis lag für Kaninchen erst bei '/, Pla- 
tinöse. Höhere Dosen erzeugten eine Peritonitis mit fibrinös-hämorrhagischem Exsudat 
und führten innerhalb 24—72? Stunden zum Tode. Bei einem Thier, das länger als 
3 Tage lebte, begann das Exsudat, ganz wie bei den mehr chronischen Entzündungen 
durch Staphylococcus aureus, eitrig zu werden. 


Bei Injection unfiltrirten Dünndarminhaltes gingen die Thiere regelmässig binnen 
24—48 Stunden zu Grunde Wurde Dünndarminhalt durch mehrere Lagen Fliess- 
papier filtrirt, so konnten bis zu 25 ccm eingespritzt werden, ohne dass due Thiere 
starben, obgleich mikroskopisch eine geringe Zahl von Bakterien im Filtrat nachge- 
wiesen werden konnte. Ebenso wurde Darminhalt vertragen, wenn er 8 Tage lang 
einer fractionirten Sterilisation bei 58° unterworfen worden war. Danach hält Paw- 
lowsky von den verschiedenen im Darm vorhandenen Agentien die Mikroben für das 
Wirksame für die Entstehung von Peritonitis. Speciell fand er im Darminhalt und 
Don Exsudat von Kaninchen einen kurzen Bacillus mit abgerundeten Enden 

en er „Bac. peritonitidis ex intestinis caniculi* taufte. Er war für Kaninchen und 
Hunde pathogen und es liessen sich durch ihn alle oben genannten Abstufungen von 
Peritonitis erzeugen. Die eben noch unschädliche Dosis betrug etwas weniger als 


1 Platinöse. Die bakteriologischen Merkmale des Bacillus mögen im Original nach- 
gesehen werden. 


Besonders interessant sind die Ergebnisse der Combinationsversuche mit gleich- 
zeitiger Injection von an sich nicht tödtlichen Mengen pathogener Bakterien und für 
sich allein unschädlichen Dosen von chemischen Stoffen. Wurden einer nicht tödt- 
lichen Dosis von Staphylococcus aureus 7 ccm Agar zugefügt, ro erfolgte der Tod an 
typischer eitriger Peritonitis. Dasselbe Resultat wurde erhalten durch '/,, Tropfen OL 
crotonis, bezw. 0,05 g Trypsin zusammen mit einer unschädlichen Menge von Staphylo- 
coccus aureus. 

Pathologisch-anatomisch unterscheidet Pawlowsky 4 Formen von Peritonitis : 


1) P. mvcotica, ohne makroskopischen Befund mit Ueberfluthung des Bauchfells 
durch Bakterien ; | 


2) Hämorrhagische P.; 

3) Fibrinö-eitrige DP: 

d) Rein eitrige 

Charakteristische Begleiterscheinungen der acuten Peritonitis sind Milzschwellung 
und concomitirende Pleuritis. Beide erklärt Pawlowsky durch Verschleppung der 
Mikroorganismen auf dem Lymphwege durch Vermittelung der Stomata. In dem Ver- 
schluss der Stomata durch Bakterien sieht er einen Hauptgrund für das Fortschreiten 
der Peritonitie. Es soll dadurch die Resorption verhindert und durch Ansammlung 
von Flüssigkeit mit reichlichem Nährmaterial ein günstiger Boden für die Entwicklung 
der Bakterien geschaffen werden. 

Kraft (279) fand bei der Untersuchung von 8 Fällen allgemeiner Peritonitis 
imal Streptococcus pyogenes, 3 mal Staphylococcus pyogenes aureus, je 1 mal Staphvlo- 
œxus albus und Bacillus pyocyaneus, ausserdem 2 mal nicht beschriebene Kokken. 
Von denselben hatte der eine ein unbedeutendes sero-fibrinöses Exsudat erzeugt, der 
andere daneben Injection der Serosa und Ekchymosen. Diese Kokken erzeugten bei 
Kaninchen und Meerschweinchen Septikämie, aber keine eitrige Peritonitis. Bei ge- 
ringer Dosis gingen die Thiere nur dann zu Grunde, wenn die Resorption er- 
schwert wurde. 

Mit Eiterkokken konnte Kraft, wie Pawlowsky, durch Abstufung der inji- 
arten Menge je nach der Zeitdauer alle Arten von Peritonitis, von peritonealer Sepsis 
bis zu eitriger Peritonitis hervorrufen. Auch durch sterilisirte Culturen gelang es, 
hamorrhagische und eitrige Peritonitis zu erzeugen, letztere bei Einbringung einer 
sterilen, festen Agarcultur. Auch durch Jequirityextract und Creolin liessen sich die 
vechiedenen Formen erhalten. Sterilisirte Culturen der neu gefundenen Kokken 
tolteten die Thiere, ohne das» Peritonitis entstand. 

In der Bauchhöhle fanden sich neben den eigentlichen Erregern der Entzündung 
häufig auch noch Saprophyten, während in Leber, Milz und Niere stets nur die patho- 
genen Bakterien gefunden wurden, selbst wenn die Section der Thiere erst 10—14 Stunden 
nach dem Tode gemacht wurde. 

Mit der Lösung des auffallenden Widerspruches in den Versuchsergebnissen von 
Grawitz und Pawlowsky beschäftigten sich Waterhouse (26), der unter Orth (15) 
arbeitete, Reichel (24), Sue (21) und A. Fraenkel (28). 

Grawitz (12) selbst erklärte Pawlowsky’s abweichende Resultate aus der ver- 
schiedenartigen Impfmethode. Durch Anlegung der Laparotomiewunde in Pawlowsky’s 
Versuchen seien für die Ansiedelung der Mikroorganismen günstige Bedingungen ge- 
schaffen worden. Erneute Versuche von Bartscher, die G. erwähnt, ergaben mit 
den zeinigen übereinstimmende Resultate. 

Waterhouse kam im Wesentlichen zu denselben Resultaten wie Grawitz. Er 
erperimentirte an Kaninchen, Katzen, Meerschweinchen und Ratten. 10 ccm deutlich 
getrübter Staphylokokkenbouillon wurden von Kaninchen vertragen. Die Operations- 
methode, ob er, wie Grawitz, mit einer Pravazspritze injicirte, oder, wie Pawlowsky, 
nach Durchschneidung der Weichtheile bis aufs Peritoheum dieses mit einem stumpfen 
Troicart durchbohrte, machte keinen Unterschied. Streptokokken verhielten sich wie 
Staphrlokokken, ebenso waren Bakterien verschiedener Herkunft im Effect ohne Unter- 
schied. Auch bei gleichzeitiger Injection von 8 cem Harn + 4 Oesen Staphylokokken- 
räncultur und von 1—2 ccm Blut + 1 ccm Staphylokokkenbouillon trat keine Perito- 
nitis ein. Der Grund dafür ist in der energischen Resorption vom Bauchfell aus zu 
suchen, welche dadurch illustrirt wird, dass von 50 ccm mit Methylenblau gefärbten 
Wassers nach 48 Stunden nichts mehr vorhanden war. Dementsprechend änderten 
äch die Resultate, wenn gleichzeitig mit den Bakterien schwer resorbirbare Stoffe ein- 
Ne wurden, z. B. Blut in grösseren Mengen, apar oder Gelatine. Die Thiere erlagen 

einer eitrigen Peritonitis. Auffallend war dabei, dass Blutcoagula ungleich mehr 
bezünstigend für die Infection wirkten als Blut. Während von letzterem erst 15—20 mm 
den genannten Effect hatten, genügte schon 1 cem Gerinnsel. Orth meint, dass dabei 
vielleicht chemische Stoffe zur Schaffung einer localen Disposition mitwirken. Dadurch 
ist vielleicht auch die auffallende Thatsache zu erklären, dass schon 3 Oesen Cultur + 
I) ccm starker Bouillon am 4. Tage zum Tode an eitriger Peritonitis führten, sowie auch 
die beträchtliche Verstärkung der Wirkung der Bakterien, wenn sie in Eiter oder perito- 
üitischem Exsudat eingebracht wurden. Steriler Eiter war unschädlich, ebenso 1 Tropfen 
Eiter + 2 ccm Wasser. In ammoniakalischer Gährung befindlicher Harn erzeugte mit 
oder ohne Staphylokokken Peritonitis, frischer Harn dagegen nicht. Bei ascitischen 
Katzen genügte 1 cem Staphylokokkenflüssigkeit, um eine in 3—4 Tagen tödtliche Peri- 
tonitis hervorzurufen. Kleine Wunden des Peritoneums sowie gut genähte Schnittwunden 
waren unschädlich. Erst wenn schädigende Einflüsse auf die Wundränder einwirken, 
beim Klaffen der Wundränder, beim Bestreichen mit Terpentinöl, werden sie zur günstigen 
Ansiedelungsstätte für Bakterien. Nach Anlegung einer an sich unschädlichen Wunde 
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führte die Injection von 5 ccm Staphylokokkenflüssigkeit bei Katzen und Kaninchen 
regelmässig nach 4—5 Tagen zum Tode. 

Eine zeitweilige Unterbindung des Darmes blieb bei 4—6-stündiger Dauer ohne 
Folgen, bei 23-stündiger Dauer trat 30 Stunden nach Lösung der Ligatur der Tod an 
allgemeiner Peritonitis ein. Nach 14-stündiger Unterbindung konnten die Thiere durch 
Darmresection noch gerettet werden, diese blieb aber erfo dën wenn danach 5 ccm 
Staphylokokkenflüssigkeit eingespritzt wurden. Bei Unterbindung von 3'/,—5-stündi 
Dauer bewirkte nachfolgende Einspritzung von 3 ccm Staphylokokkenflüssigkeit tödtliche 
Peritonitis nach 4—5 Tagen. Dagegen trat der Tod selbst nach nur 2—4!/,-stündiger 
Unterbindung bereits nach 24 Stunden an Peritonitis ein, wenn 4 Tropfen Staphylokokken- 
flüssigkeit in die Ohrvene injieirt wurden. Wurde der Darm für 2!/, Stunden unter- 
bunden, ausserdem der Oberschenkel gebrochen und die Wunde mit Staphylokokken 
inficirt, so entstand ebenfalls allgemeine Peritonitis, die schon nach 36 Stunden zum 
Tode führte, desgleichen, wenn vom Unterhautbindegewebe aus grössere Mengen von 
Bakterien nur Resorption gebracht wurden. Dagegen blieben Injectionen selbst grosser 
Mengen von Kokken auch bei 3—5-stündiger Unterbindung erfolglos. 

Reichel (24) kam durch Versuche analog denen von Wegner und Grawitz 
zu dem Resultat, dass Hunde eine gewisse Menge von Eitererregern vertragen. wie viel, 
das hängt von der Grösse der Thiere und nicht näher bestimmbaren individuellen Ver- 
hältnissen ab. Eine deutliche Beziehung zur Quantität der eingeführten Flüssigkeit 
konnte nicht gefunden werden. Darminhalt erwies sich stets schädlicher als eine ent- 
sprechende Menge Eiterkokkenaufschwemmung. Durch wiederholte Injection kleiner 

engen von Eiterkokken lässt sich eine gewisse Immunität bei Hunden erzielen. 

Wenn Reichel eine Wunde im Peritoneum setzte und dieselbe inficirte, so erfolgte 
meist keine Peritonitis, sondern es bildeten sich Adhäsionen. 

Diesen Ergebnissen stellt Reichel das Studium von 174 Laparotomieen aus der 
Kgl. Universitäts-Frauenklinik zu Berlin an die Seite. Davon starben 41, und zwar 
30 = 17,96 Proc. an Sepsis. Eine genauere Analyse der bei diesen Laparotomieen 
wirksamen Factoren führt Reichel zu folgenden Schlüssen: Bei jeder Laparotomie 

elangt eine gewisse Zahl von Mikroorganismen in die Bauchhöhle. Wenn sie wirkungslos 
Bleiben, so ist das der natürlichen Widerstandsfähigkeit des Organismus zu danken. 
Um diese zu paralysiren und eine septische Peritonitis zu bewirken, müssen noch andere 
begünstigende Momente hinzukommen, und zwar können das sein: 

1) Uebergrosse Anforderungen an das Aufsaugungsvermögen des Peritoneums durch 
zu massenhaftes einmaliges oder stets erneutes Eindringen von Mikroorganismen. 

2) Stauung zersetzungsfähigen Secretes in todten Räumen. 

3) Eine Störung der normalen Functionen der Serosa, sowohl Beschränkung der 
Resorptionskraft wie eine Steigerung der Transsudation. 

aher wirkt begünstigend ein schon bestehender Ascites, noch mehr das Vor- 
handensein von tuberculösen oder carcinomatösen Knötchen, am meisten entzündliche 
Veränderungen, die sich zu den letztgenannten Affectionen hinzugesellen. 

Den Widerspruch in den Resultaten von Grawitz und Pawlowsky erklärt 
Reichel durch die verschiedene Virulenz der verwendeten Mikroorganismen. 

Derselben Ansicht ist Burginsky (21) und begründet dieselbe durch speciell auf 
das Studium der Virulenzverhältnisse gerichtete Versuche an Kaninchen, Meerschweinchen, 
weissen Ratten und Katzen. Er benutzte mit physiologischer Kochsalzlösung aufge- 
schwemnmte, 24 Stunden alte, bei 36—38° auf Agar gezüchtete Reinculturen zweier 
Stämme von Staphylococcus aureus. Von diesen war der hauptsächlich verwendete eine 
alte Laboratorium=cultur, die aus dem Eiter eines Cariesfalles isolirt worden war, die 
andere stammte von einem tödtlich verlaufenden Fall von Angina Ludovici. Die alte 
Cultur war zunächst unfähig, Peritonitis hervorzurufen. Wurde sie aber durch das 
Thier geschickt in der Weise, dass ein subcutaner Abscess angelegt und daraus die 
Kokken wieder herausgezüchtet wurden, so liess sich nach der 1. und 2. derartigen Thier- 
passage eine chronische Peritonitis, nach der 3. und 4. bereits eine acute Peritonitis er- 
erzeugen. Der Tod trat dabei schon nach wenigen Stunden ein unter dem Bilde der 
„Peritonitis mycotica“. Je längere Zeit bis zum Tode vertloss, um so mehr nahm die 
Peritonitis eitrigen Charakter an. Die Virulenz des Staphylococcus aureus erwies sich 
also als eine äusserst labile Grösse. 


A. Fraenkel (28) injieirte Kaninchen und Hunden: intraperitoneal Staphylococcus 
pyogenes aureus und Streptokokken verschiedener Herkunft, theils in dem von ihnen 
ervorgerufenen natürlichen Exsudat, von dem immer erst festgestellt wurde, dass es 
nur cine Kokkenart enthielt, theils in Bouillon oder verflüssigter Gelatine. Zwischen 
diesen beiden Nährmedien wurde kein Unterschied in der Wirkungsweise gefunden. 
Von 51 Versuchsthieren blieben 24 am Leben, nachdem sie grösstentheils kurze Zeit 
nach der Einbringung der Kokken deutliche Krankheitserscheinungen gezeigt hatten. 
die anderen starben verschieden lange Zeit, wenige Stunden, bis mehrere Wochen nach 


der Impfung. Die in ihrem Eiter eingebrachten Kokken waren virulenter als die in 
einem Colurmedium injicirten. Auch bei diesen Versuchen, wie in denen von Paw- 
lowsky (siehe oben) war die Art der Peritonitis verschieden, je nach der Zeitdauer, 
die seit der Infection verflossen war, bezw. je nach der Virulenz der Erreger, von peri- 
tonealer Sepsis in den acutesten bis zur Bildung multipler Abscesse in den am meisten 
chronisch verlaufenden Fällen. 

Bei Hunden konnte Fraenkel auch durch Unterbindung einer Darmschlinge durch 
künstliche Perforation und durch Darmresection Peritonitis erzeugen, wobei sich im 
Exsudat ausschliesslich Bact. coli nachweisen liess. Im Gegensatz zu Grawitz ist er 
deshalb der Ansicht, dass Darminhalt sehr wohl Peritonitis erzeugt, und zwar durch 
die Wirkung bestimmter Bakterien. Auch Laruelle (216) sah bei 2 mit frischem 
Darminhalt geimpften Hunden schon nach !/, bezw. !/, Stunde starke Injection des 
Peritoneums und hämorrhagisches Exsudat auftreten. 

P. Ziegler (208) konnte bei Kaninchen Coli-Reinculturen mit sterilem Kothfiltrat 
zusammen ohne Schaden injiciren, dagegen erzeugte Koth in Substanz oder Kothauf- 
schwemmung tödtliche Peritonitis. Die Zeitdauer bis zum Tode ist umgekehrt propor- 
tional der eingeführten Menge. Kleinste Mengen werden vertragen, resorbirt oder ab- 
gekapselt. Je weniger corpusculäre Elemente der Koth enthält, um so unschädlicher 
ıst er. Den löslichen chemischen Stoffen des Kothes kommt keine wesentliche Bedeutung 
zu, denn die Einspritzung eines Filtrates von Kothaufschwemmung blieb selbst in sehr 
grossen Mengen, bis zu 100 ccm, wirkungslos. 

Eine weitere Gruppe von Arbeiten beschäftigt sich mit dem Zustandekommen von 
Peritonitis im Anschluss an Operationen, besonders mit der Entstehung der 
sdhäsiven Peritonitis. 

Walthard (33, 34) studirte die Operationsperitonitis nach supravaginaler Ampu- 
tation des Uterus bei Kaninchen. Von Mikroorganismen verwandte er Staphylococcus 
aureus, Bact. coli, Strumitisbacillen und in einigen Versuchen auch Bac. pyocyaneus 
und Bac. acidi lactici. Wenn die Operation unter peinlicher Asepsis ars wurde, so 
trat spontan, selbst nach Amputation des schwangeren Uterus niemals Peritonitis ein. 
Ebenso wenig gelang es, eine solche zu erzeugen, wenn Bakterien nach der Operation 
intravenös injicirt, oder mittelst Schlundsonde in den Magen nach Neutralisation des 
Magensaftes eingeführt wurden, ja selbst die Anfüllung der Vagina mit massenhaft 
Bakterien hatte nur einmal Peritonitis zur Folge, als nach Durchschneiden einer Naht 
das Lumen des Uterus mit der freien Bauchhöhle in directer Verbindung gestanden 
hatte. Wurde !/, ecm Reincultur der Bakterien den operirten Thieren intraperitoneal 
injicirt, so starben sie sämmtlich an Peritonitis. Gesunde Thiere vertrugen bis zu 5 cem. 
Obgleich die Injectionen nach dem Zwerchfell zu gemacht worden waren, zeigte sich 

stets die Serosa der Beckenorgane am stärksten erkrankt. Den Grund hierfür 
sieht Walthard in dem Contact dieser Theile mit der Luft. Er fand, dass an Serosa- 
abschnitten, die für !/, Stunde der Luft ausgesetzt gewesen oder mit Sublimatlösung 
1:1000 abgespült worden waren, das Endothel zu Grunde ging und Adhäsionen ent- 
standen. Wurden derart veränderte Serosaabschnitte mit 20 Oesen Cultur inficirt, so 
entstand regelmässig Peritonitis. Dieselbe blieb, ebenso wie die Adhäsionsbildung, aus, 
wenn das Padoan durch Befeuchtung mit physiologischer Kochsalzlösung oder 
Kochsalz-Sodalösung vor der Berührung mıt der Luft geschützt wurde. Im Vergleich 
zum Luftcontact spielen die Ligaturen und Nähte nur eine untergeordnete Rolle. 
Wurden die Thiere operirt, während die Umgebung mit Kochsalzlösung bedeckt war, 
so blieb eine nachträgliche Infection wirkungslos, während stets Peritonitis entstand, 
wenn der Schutz der Kochsalzlösung wegfiel. 

Bei den nach der Kocher’schen Methode operirten Kaninchen zeigte der ver- 
ænkte, nicht ernährte Uterusstumpf ein höchst auffälliges und nicht erklärtes Verhalten. 
Während bei den Thieren, die an Peritonitis eingingen, der ernährte Uterusstumpf und 
seine Umgebung stets besonders stark verändert waren, bewahrte der nicht ernährte 
èine glänzende Serosa. Wurden nach der Operation Bakterien ausschliesslich auf den 
nicht ernährten Uterusstumpf gebracht, so blieb eine Infection selbst dann aus, wenn 
der Stumpf mit der Luft in Berührung gewesen oder durch Sublimatlösung geschädigt 
worden war, obwohl von einer Resorption der Bakterien in diesem Falle nicht die Rede 
sein konnte. Eher hätte man annehmen sollen, dass die Bakterien an dem nicht er- 
nährten Stumpf einen günstigen Nährboden finden müssten. Wenn der ernährte Theil 
der Serosa gleichzeitig denselben Schädlichkeiten ausgesetzt wurde, so trat Peritonitis 
ein. Dieselbe schützende Wirkung, wie in obigen Versuchen die physiologische Kochsalz- 
lung, übt ein mit Wasserdampf gesättirter Luftstrom von 38°, ein mit Wasserdampf 
gesättigter Sauerstoff-, Kohlensäure- oder Stickstoffstrom aus. 

Später konnte Walthard über 146 Laparotomieen berichten, bei welchen nach den 
aus ‚obigen Versuchen sich ergebenden Grundsätzen verfahren worden war mit dem 
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Erfolg, dass niemals Peritonitis oder Ileus in Folge von Verwachsungssträngen be- 
obachtet wurde. 

v. Dembowski (10) setzte bei Hunden Verletzungen des Peritoneums, wie sie bei 
Laparotomieen vorkommen können. Angenähte Gazestücke wurden abgekapselt und 
führten zu Adhäsionen mit der Umgebung. Das angenähte Netz verwuchs schon binnen 
3—4 Tagen und legte sich stets an die Bauchwunde an. Schnürstücke führten stets zu 
Verwachsungen, so dass sie der Verf. für die wichtigste Quelle von Adhäsionen nach 
Operationen ansieht. Auch Brandschorfe heilten mit Verwachsungen. Die einmal og 
bildeten Verwachsungen lösten sich beim Hunde innerhalb der ersten 2 Monate nicht. 
Jodoformeinstreuungen, Blutextravasate, Injectionen von Origanum- und Terpentinöl 
hatten keine dauernden Folgen. Gröbste Insulte, wie das Bearbeiten mit einer harten 
Zahnbürste, erzeugten keine Adhäsionen. Nach 8 Tagen war das Peritoneum wieder 

latt und spiegelnd, der Epithelüberzug völlig regenerirt. Denselben Erfolg hatte die 
xcision eines Serosastückes nebst Fascia transversa. Bestreichen der Serosa mit 
Celloidin erzeugte starke Verwachsungen, jedoch waren dieselben nach 2 Monaten in 
einem Falle wieder gelöst. 

Bezüglich des letzteren Punktes kam Stern (19) bei seinen Versuchen an Kanin- 
chen zu gerade entgegengesetzten Resultaten. Nach Abtraguung eines Stückes Netz ver- 
suchte er die Adhäsionsbildung dadurch zu verhindern, dass er die Serosaflächen vor 
gegenseitiger Berührung schützte. Injection von 300—400 cem Kochsalzlösung, Bestreichen 
mit Vaseline oder Hammeltalg und Injection von Olivenöl erwiesen sich für diesen 
Zweck unbrauchbar. Dagegen blieben Verwachsungen stets aus, wenn der Stumpf mit 
Collodium bepinselt wurde. Das Collodiumhäutchen wurde vom Netz aus überwachsen. 

Auch Küstner (23) warnt auf Grund eines Falles vor Ueberschätzung der Re- 
sultate v. Dembowski’s hinsichtlich der Brandschorfe. Eine Frau wurde wegen eines 
30 kg schweren Ovarialtumors laparotomirt. Derselbe war so fest adhärent, dass er 

ossentheils mit dem Paquelin abgetrennt werden musste. Ausserdem wurde zur 
ösung von Verwachsungen der ganze Dünndarm zweimal abgetastet. Bei einer zweiten 
Laparotomie nach (Di Jahren wegen eines Bauchwandbruches waren weder am Dünn- 
darm, noch an der Stelle der ausgedehnten Brandschorfe Adhäsionen vorhanden. 

Keltenborn (22) konnte bei Katzen, einem Hunde und einem Kaninchen durch 
Erzeugung von Brandschorfen und durch AD ABLE des Epithels mit dem scharfen 
Löffel bei aseptischem Öperationsverfahren keine Adhäsionen erzielen. Ebensowenig 
fand er mit Regelmässigkeit an den Ligaturstellen Verwachsungen, vielmehr zeigten 
die Ligaturen die Tendenz, sich einfach abzukapseln. Angesichts dieser Versuche ist 
Keltenborn geneigt, die Adhäsionsbildung nach Laparotomieen bei sonst normalem 
Peritoneum in der Mehrzahl der Fälle auf eine Infection zurückzuführen. 

Thomson (30) experimentirte ebenfalls an Kaninchen, Katzen und einem Hunde. 
Trotzdem unter peinlichster Anti- oder Asepsis, zum Theil sogar in steriler Luft gearbeitet 
wurde, und eine stete bakteriologische Controlle stattfand, gelang es doch nicht, die 
Adhäsionsbildung in der Gd der Operationswunde zu vermeiden. Allerdings kam 
es nicht in der ganzen Ausdehnung der Wunde, sondern nur an einzelnen Stellen zu 
Verwachsungen. Dieselben erfolgten auch im Bereich parietaler Muskelwunden ohne 
Eröffnung de Peritoneums. Eine exacte Naht schien noch am ehesten vor Ver- 
wachsungen zu schützen. Oberfächliche Epitheldefecte, durch Abreiben mit sterilen 
oder mit Sublimat getränkten Tupfern erzielt, heilten ohne jegliche Folgen. Ligaturen 
wurden abgekapselt. Erst wenn Fremdkörper eingeführt wurden, die durch ihre be- 
trächtlichere Grösse einen intensiveren Reiz ausübten, kam es zur Adhäsionsbildung. 

Stickler (46) fand „pus laudabile“, Darmentleerungen eines Typhuskranken, 
Urin und Schweiss unfähig zur Erzeugung einer Peritonitis bei Meerschweinchen. Ver- 
schiedene, nicht näher bestimmte Bakterien aus dem Rachenschleim eines Scharlach- 
kranken und Eiter aus einem kalten Abscess führten bei einem Meerschweinchen den 
Tod herbei mit leichter Injection des Peritoneums. Tapezirnägel (carpet tacks) wurden 
meist pe Nur ein Meerschweinchen, bei dem wahrscheinlich der Darm ver- 
letzt worden war, starb nach 24 Stunden. 


Delbet, Grandmaison und Bresset (27) fanden schon nach kurz dauernder 
Auswaschung des Peritoneums mit den gebräuchlichen Antisepticis schwere Schädigun 
der Endothelien, die nekrotisiren und abgestossen werden. Nur die Gefässendothelien 
blieben intact. Als unschädlich erwiesen sich Auswaschungen mit Bor- und Kochsalz- 
lösung, sowie Einstäubung von Jodoform und Salol. Die Verff. glauben, dass ein in 
der geschilderten Weise geschädigtes Bauchfell den Bakterien nur einen verminderten 
Widerstand entgegenzusetzen vermag und warnen daher vor der Anwendung von 
Antisepticis bei Laparotomieen. 

iese Versuche leiten über zu den Arbeiten, die sich mit der Erzeugung von 
Peritonitis durch chemische Reize beschäftigen. 
Pernice (8) konnte durch Injection von concentrirten Mineralsäuren, Essigsäure, 
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Phenol, concentrirter Sublimatlösung und Argent. nitr. Peritonitis erzeugen, jedoch nie 
eitrige, sondern seröse oder serös-fibrinöse. Zuweilen kam es zur Nekrose und Perfora- 
tion der Darmwand. Im Exsudate fand sich constant ein Gelatine verflüssigender 
Coccus, der aber nicht thierpathogen war und den Pernice daher nicht für ätiologisch 
bedeutsam hält. 

Ssawinow (38) erhielt nach Injection von Jodtinctur fibrinöse, von Terpentinöl 
hämorrhagische Peritonitis. Argent. nitr. erzeugte nur unbedeutende Veränderungen. 
Saprophyten waren unwirksam, selbst nach vorausgegangener Schädigung des Peri- 
toneums durch oben genannte Substanzen. Bact. coli, Pneumokokken und Staphylo- 
kokken riefen nur in sehr virulenten Culturen Peritonitis hervor. 

Auch E. Fränkel (122) bediente sich der Tinctura jodi und des Liq. ferri sesqui- 
chlorati zur Erzeugung einer Peritonitis. Das sero-fibrinöse Exsudat war bakterienfrei. 
Wenn später Bakterien auftreten, so sind diese auf secundäre Infection vom Darm aus 
zurückzuführen, dessen Wand durch die Chemikalien stark geschädigt wurde, durch 
Lig. ferri sesquichlor. bis zur Gangrän. Unter diesen Umständen wird er dann für 
Bakterien durchgängig. 

Tuffier (25) konnte bei Hund und Meerschweinchen durch Injection von Urin 
allein oder mit Blut gemischt keine Peritonitis erzeugen; dieselbe trat aber ein, wenn 
der Ureter in das Peritoneum eingepflanzt und so continuirlich Urin in die Bauchhöhble 
entleert wurde. Die Thiere starben innerhalb 8—20 Tagen. 

Kirchner (277) glaubt diese Peritonitis auf nachträgliche Infection vom Darm 
aus zurückführen zu sollen. 

Rizzo (59) fand auf experimentellem Wege, dass Urin selbst in grossen Mengen 
und bei anhaltender Entleerung in die Peritonealhöhle ohne locale und allgemeine 
Schädigung vertragen wird. Erst Mengen von H. des Körpergewichts erzeugen 
Urämie. Der Urin macht das Peritoneum aber sehr empfänglich für Infectionen. 

Die schon aus mehreren der im Vorstehenden referirten Versuche ersichtliche 
Toleranz des Bauchfells gegenüber Reizen gröbster Art wird illustrirt durch die Fälle 
von Tipjakoff (75) und Boeckel (1). Ersterer sah Heilung eintreten bei einer Frau, 
die in Berrunkenem Zustande mit einer grossen Bauchwunde eingeliefert wurde, aus 
der die Darınschlingen, in gröbster Weise beschmutzt, hervorquollen. In dem Fall von 
Boeckel hatte bei einer Frau ein Uterusfibrom zu lleuserscheinungen geführt. Bei 
den Versuchen, den Tumor zu verlagern, war es zur Ruptur des Colon gekommen. 
Als die Frau nach einem Monat, während welcher Zeit sie durch Anlegung eines Anus 
eege am Leben erhalten worden war, zur Section kam, fand sich ein 8 bis 

cm langer Kothballen im Peritoneum abgekapselt. 

Die Symptomatologie der nicht tuberculösen Peritonitis ist, obgleich sie in 
zahlreichen Arbeiten einen beträchtlichen Raum einnimmt, doch nur um wenige Einzel- 
heiten bereichert worden. 

Erb (2) und Spier (18) machten darauf aufmerksam, dass zuweilen auch bei Perito- 
nitis, wie bei der Entzündung anderer seröser Häute ein Reibegeräuch beobachtet werden 
kann. Erb fand es in 3 Fällen mit subacuter oder chronischer exsudativer Peritonitis 
zwischen dem hinteren rechten unteren Lungenrand und dem Oe ileum, zwischen 
Wirbelsäule und mittlerer Axillarlinie, in 2 weiteren Fällen über der vorderen Leber- 
fläche, bei dem einen von diesen ausserdem noch in der Milzgegend, bei dem anderen 
über dem Darm. In allen Fällen bestand gleichzeitig Pleuritis, ausserdem mehrmals 
Pericarditis. In einem zur Section gekommenen Falle waren in Folge von Obliteration 
des Herzbeutels schwere Herzstörungen aufgetreten, die zu hypertrophischer Stauungs- 
leber mit interstitieller Bindegewebswucherung geführt hatten, so dass intra vitam Leber- 
cirrbose diagnosticirt worden war. (Die später von Pick beschriebene pericarditische 
„Pseudo-Lebercirrhose“.) 

Nach Spier (15) wird das Reibegeräusch bei subacuter und chronischer Peri- 
tonitia oder nach Resorption eines Ascites beobachtet, und zwar am häufigsten in der 
Lebergegend. 


Tilger (39) studirte die Beziehungen der Peritonitis zu der so häufig als Com- 
lication beobachteten Pleuritis. Von 122 Fällen von Peritonitis fand er bei 30 eine 
urch directe Fortleitung der Entzündung anzusehende Pleuritis. Ueberwiegend trat 
die Pleuritis rechtsseitig auf, weshalb er der Leber bei der Fortleitung entzündlicher 
Processe von der Bauchhöhle nach dem Pleuraraum eine wichtige Rolle zuerkennt, „sei 
es, dass der peritonitische Process in continuo auf die Leberserosa sich fortpflanzt, oder 
dass, wie in der Mehrzahl der Fälle, der capilläre Raum zwischen Leberconvcxität und 
Zwerchfell eine Ansammlung von Entzündungsproducten gerade hier begünstigt.“ Ent- 
sprechend der Richtung des Lymphstromes ist die Fortleitung vom Peritoneum zur 
Pleura weit häufiger als umgekehrt. 

Ein eigenartiges starkes Oedem des subperitonealen Gewebes beobachtete Battle 
(47) in einer Anzahl von Peritonitisfällen. Die Oedemflüssigkeit war urinähnlich, so 
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dass in dem einen Falle bei der Operation von der Eröffnung des Abdomens Abstand 

enommen wurde in der Annahme, es sei durch Blasenruptur eine extraperitoneale 
Jrininfiltration erfolgt. Die Section ergab starke eitrige Peritonitis in Folge Perforation 
eines Typhusgeschwüres. 

Aus Salzer’s (35) Arbeit, die vorwiegend chirurgisch-klinisches Interesse bietet, 
sei hervorgehoben, dass er 3 Gruppen von Adhäsionen unterscheidet: Von den weib- 
lichen Genitalien ausgehende, Verwachsungen bei Brüchen und Verwachsungen in Folge 
umschriebener oder diffuser Peritonitis. Die Adhäsionen können zu Ileus Veranlassung 

eben, dessen Diagnose oft sehr schwierig ist. Umschriebene Serosaentzündungen 
önnen auch durch Schrumpfung zur Invagination führen. Zum Zustandekommen 
der Adhäsionen ist nöthig das innige Aneinanderliegen zweier Serosaflächen und ein 
gewisser Reiz, der jedoch nur gering zu sein braucht. 

Als Folgezustände der chronischen, nicht tuberculösen Peritonitis beschreibt 
Riedel die Bildung von weissen, gefleckten Narben, namentlich am Mesenterium, durch 
deren Schrumpfung besonders die Nieren oft aus ihrer normalen Lage gezerrt werden, 
was häufig zu Fehldiagnosen Anlass giebt, wenn sie in die Gegend der Gallenblase oder 
des Appendix zu liegen kommen. Durch Zerrung am Mesenterium des Dickdarmes, 
namentlich durch gegenseitige Annäherung der Fusspunkte des S Romanum, kann Ileus 
hervorgerufen werden. Eine Operation hat nur bei umschriebenen Processen Aussicht 
auf Erfolg, bei diffusen bilden sich stets neue Verwachsungen aus. 

Poupon (4) beschreibt an der Hand von 4 eigenen und 14 aus der Literatur 
gesammelten Fällen eine Form des Pseudoileus nach Peritonitis, die er auf reflecto- 
rischem Wege entstanden denkt. Acute wie peracute und subacute Peritonitis können 
dieses Symptom aufweisen, dessen Behandlung in Anregung der Peristaltik zu bestehen 
hat, wozu Poupon besonders den elektrischen Strom empfiehlt. Die Arbeit enthält 
ausführliche Literaturangaben über den Gegenstand. 

Da ich im Folgenden beabsichtige, die Peritonitia in eine nicht bakterielle und 
bakterielle zu scheiden, ist hier vielleicht der rechte Ort, auf die Anschauungen Lawson 
Tait’s (31, 32) hinsichtlich der Aetiologie der Peritonitis kurz einzugehen. Dieser be- 
kannte Operateur spricht den Mikroorganismen jede wichtigere Bedeutung für das Zu- 
standekommen der Peritonitis ab und erkennt daher keinen durchgreifenden Unterschied 
zwischen septischer und nicht septischer Peritonitis an. Seiner Ansicht nach sind die 
ersten Veränderungen auf Nerveneinflüsse zurückzuführen, welche Congestion und Stase 
bewirken. Damit beginnen die klinischen Symptome. Das Wesen der Peritonitis be- 
steht in einer Störung der „Ebbe und Fluth“ des Lymphstromes. Der Tod tritt ein 
in Folge dieser Störung und vor Allem in Folge einer Aenderung im Abfluss der Galle. 
Er schliesst dies daraus, dass galliges Erbrechen eines der ersten Zeichen eines üblen 
Ausganges ist. Den Ort der Blutungen, die im weiteren Verlauf zuweilen zur Be- 
obachtung kommen, sucht er ebenfalls in der Leber. Bei Sectionen ist ihm der 
Mangel an Galle im Darminhalt auffällig gewesen. Die Darmwand fand er verdickt, 
die Stomata vorspringend und von Zellen umgeben, die im Begriff zu sein schienen, 
auszuströmen. Entsprechend diesen Anschauungen verwirft er für die Behandlung der 
Peritonitis alle Mittel, welche den Darm ruhig stellen, wie Opiate und Eis, da sie dem 
Lymphstrom hinderlich sind, und empfiehlt Abführmittel. 


2. Peritonitis infolge nicht bakterieller Reize. 


a) Fremdkörper-Peritonitis. 


Ueber einen besonders durch seinen Ausgang merkwürdigen Fall von Fremdkörper- 
Peritonitis berichtet zum Busch (85). Nach einer Myomotonie stellten sich Schmerzen 
im Leibe, ein Exsudat in der linken Beckenhälfte, später Stuhlverstopfung und Erbrechen 
ein. Unterhalb des Nabels war eine bewegliche Anschwellung fühlbar, die sich nach 
Abführmitteln in der Richtung der Peristaltik verschob. Alle Beschwerden verschwanden, 
als per vias naturales eine Mullcompresse genau von der Beschaffenheit der bei der 
Operation benutzten abgegangen war. Hysterie war nicht nachweisbar. Die Frau hatte 
auch keine Gelegenheit gehabt, sich eine derartige Compresse zu verschaffen. Demnach 
ist es wahrscheinlich, dass eine in der Bauchhöhle vergessene Compresse ihren Weg in 
den Darm gefunden hat. 

In Mehrern Mittheilungen erscheinen thierische Parasiten direct oder indirect 
als die Erreger einer Peritonitis. Ucber 3 Fälle von Echinococcus der Bauchhöhle 
berichtet Thomann (73): 1) Eine 24-jährige Frau erkrankt einige Tage nach ihrer 
2. Entbindung, die ohne Kunsthülfe erfolgt war, unter den Zeichen einer septischen 
Peritonitis. Während der Schwangerschaft hatte die Frau eine besonders starke Vor- 
wölbung des Leibes nach links hin bemerkt. Hier, in der Gegend des linken Darm- 
beines bildete sich eine Fistel, aus der sich Eiter, Membranfetzen und Echinococcus- 
Tochterblasen entleerten. Im Secret fanden sich zahlreiche Scolices. Die Echinococcus- 
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Membran wurde ausgestossen, die Fistel schloss sich spontan und nach vielmonatlichem 
Sicchthum erfolgte Heilung. — 2) Eine 23-jährige Frau erkrankte plötzlich mit heftigen 
Schmerzen in der rechten Unterbauchgegend. An einer vorragenden Stelle der rechten 
Iko-cöcal-Gegend kam es auch in diesem Falle zum spontanen Durchbruch mit Ent- 
lerung von Eiter und Echinococcusblasen. Nach mehrmonatlichem Krankenlager 
wurde die Patientin geheilt. — 3) Bei einem 26-jährigen Mädchen, das über Druck- 
beschwerden im Unterleib klagte, fühlte man an deren höckerig erscheinendem Abdomen 
mehrere kugelrunde, fluctuirende Tumoren. Bei Verschiebung der Bauchwand darüber 
war ein Reibegeräusch wahrnehmbar. Der Inhalt der Cysten war eine wolkig-trübe, 
fiockig-seröse Flüssigkeit. Bei der Laparotomie fanden sich Echinokokken mit zahl- 
reichen Tochterblasen. Eine Cyste lag ganz frei in der Bauchhöhle, zwei andere Cysten 
waren an das Ligamentum latum nd den Eierstock mit langen, dünnen Bindegewebs- 
sträugen befestigt. Mehrere kleine Cysten sassen am Netz und Peritoneum parietale. 
Auch dieser Fall wurde geheilt. 

De Quervain (84) beschreibt den Fall eines 19-jährigen Patienten, bei dem wegen 
eines geplatzten Echinococcus-Sackes die Laparotomie gemacht wurde. 4 Wochen vorher 
hatte der Kranke einen stechenden Schmerz im Abdomen verspürt, und es war darauf 
Urticaria aufgetreten. Offenbar war schon damals eine Cyste geplatzt, was zur Gewiss- 
heit wird GEN dass zahlreiche Verklebungen zwischen den Darmschlingen bestanden 
und das Peritoneum übersät war mit hirse- bis hanfkorngrossen Knötchen. Das Bild 
ähnelte sehr dem der Peritonitis tuberculosa, bei der mikroskopischen Untersuchung 
erwiescn sich jedoch die Knötchen als Fremdkörpertuberkeln, die sich um kleine 
Stückchen von Echinococcusmembran gebildet hatten und aus Riesenzellen, Leukocyten 
und Bindegewebe bestanden. 

Wie mir scheint, gehört auch der Fall von Cramer (638) hierher. Eine Patientin 
war 10 Monate vor ihrer Aufnahme mit Schmerzen im Leib und Anschwellung des 
Epigastriums erkrankt. Diese Anschwellung verschwand, als Patientin eines Tages 
plutzlich einen Ohnmachtsanfall mit Pulslosigkeit und schweren Collapserscheinungen 
erlitten hatte. Bei der Aufnahme wurde ein unterhalb des Zwerchfells gele ener glatter 
Tumor constatirt, der sich bei der Operation als Echinococcus erwies. Zugleich fanden 
sich auf dem Magen und einzelnen Darmschlingen kleine, weissliche, stecknadelkopfgrosse 
Knötchen und Reiten Obgleich der Verfasser den Fall als „Tuberculosis peritonei“ 
bezeichnet, so ist die Aehnlichkeit mit dem vorher referirten doch eine so weitgehende, 
die Wahrscheinlichkeit, dass es sich bei dem erwähnten Anfall um die Ruptur einer 
Echinococcusblase gehandelt hat, eine so grosse, dass man wohl daran denken muss, 
die Knötchen als „Fremdkörper-Tuberkel“ aufzufassen, zumal eine bakteriologische oder 
histologische Untersuchung, welche die Diagnose einer bakteriellen Tuberculose stützen 
könnte, nicht stattgefunden zu haben scheint. 

Riemann (86) untersuchte in einem Falle von Echinococcus der Bauchhöhle die 
tuberkelähnlichen Knötchen, die das Peritoneum bedeckten, und fand sie aus Granulations- 
gewebe mit Riesenzellen bestehend, das Theile von Echinococcusmembran oder Haken 
umschloss. 


Diesen Fällen ist an die Seite zu stellen die Beobachtung Helbig’s (89). Bei 
der Operation eines perinephritischen Abscesses wurden tuberkelähnliche Knötchen 
auf dem Peritoneum gefunden, und es war auch nach den klinischen, Symptomen 
Tuberculose diagnosticirt worden. Die histologische Untersuchung schien zunächst 
dise Diagnose zu bestätigen, denn es fanden sich die typischen zelligen Bestandtheile 
des Tuberkels, Granulationsgewebe und Riesenzellen mit meist wandständigen Kernen. 
Peim Versuch, Tuberkelbacillen nachzuweisen, wurden solche vermisst, dagegen wurden 
jetzt, zum Theil in Riesenzellen eingeschlossen , Tänieneier in allen Stadien der 
Auflösung gefunden. Die kleinsten Fragmente der Eischalen ähnclten sehr Tuberkel- 
bacillen, nur waren sie etwas grösser und weniger schlank. 

Parasitärer Natur scheinen auch die Zelleinschlüsse zu sein, welche Hebb 
(16) bei einer chronischen Peritonitis sah. Bei einem 26-jährigen Mann, der mit Diarrhöe, 
Icterus und Ascites erkrankt war und starb, waren die Darmschlingen verklebt, das 
Peritoneum allenthalben verdickt, der Ductus choledochus und die Pfortader comprimirt 
durch Verwachsungsstränge. Die Verdickungen des Peritoneums bestanden im Ganzen 
aus fibrösem Gewebe, nur einzelne Stellen waren weicher, zellreicher, und enthielten 
zuweilen abnorm grosse ein- oder mehrkernige Riesenzellen. Diese schlossen häufig 
verschieden grosse, rundliche Körper ein, welche den Kern zur Seite drängten. Sie 
bestanden aus einer Membran und einem körnigen Inhalt und glichen ganz den von 
Foà, Sawtschenko und Anderen beschriebenen Krebsparasiten, die den Sporozoen 
angehören. Hebb bringt die Gebilde in ursächlichen Zusammenhang mit der Peritonitis, 
betont aber, daes etwas Kreb:äbnliches nicht vorhanden war. 

Ein wichtiges Contingent für die Fremdkörper - Peritonitis stellen diejenigen 
Affectionen, welche Schröder (68) als Ursachen einer nicht infectiösen, vor der 
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infectiösen durch weit gutartigeren Verlauf sich auszeichnenden, Peritonitis zusammen- 
fasst. Es sind das die Ruptur von Cysten, die Torsion von Tumoren 
der Ovarien und aus unbekannter Ursache entzündete Tumoren. Die durch 
solche Ursachen hervorgerufenen Peritonitiden sind durch Laparotomie meist leicht zu 
heilen, doch kommen zuweilen auch schwere toxische Symptome zur Beobachtung, 
was Schröder veranlasst, an die Entstehung von Ptomainen in Ovarialcysten, auch 
ohne Mitwirkung von Mikroorganismen, zu denken. Er hebt auch hervor, dass der 
üble Geruch eines Eiters nicht als Beweis für seinen Bakteriengehalt zu verwenden sei, 
da selbst furchtbar stinkender Eiter mikroskopisch und culturell bakterienfrei befunden 
worden sei. (Freilich bliebe noch die Möglichkeit offen, dass früher Bakterien im Eiter 
vorhanden gewesen sind, auch wäre die anaörobe Cultur zu versuchen, ehe diese Ansicht 
als völlig bewiesen gelten kann. Ref.) 

Ueber 2 hierher gehörige Fälle berichten Hartmann und Morax (79). 1) Ein 
18-jähriges Mädchen erkrankte acut unter schweren peritonitischen Erscheinungen. Bei 
der Laparotomie 13 Tage nach den ersten Symptomen entleerten sich 200—300 ccm 
einer gelben Flüssigkeit, die rothe und weisse Blutkörperchen enthielt und steril war. 
Das Netz war geröthet. verdickt und mit der Bauchwand verklebt. Als Ursache fand 
eich die geschwollene und zweimal um ihren „Stiel“ gedrehte Milz, nach deren SENDE 
Heilung eintrat. — 2) Zu analogen Erscheinungen führte bei einer 49-jährigen Frau 
eine Ovarialcyste mit Stieltorsion. Das Exsudat war fibrinös-eitrig, aber ebenfalls steril. 

Von besonderem praktischen Interesse ist die Einwirkung des Inhaltes von Ovarial- 
cysten auf das Bauchfell. Lentz (64) fand den Inhalt einer gewöhnlichen Ovarialcyste 
unschädlich, ebenso sah Kocberl& (62) keine nachtheiligen Folgen, als in 2 Fällen 
von Dermoidcevsten der talgartige Inhalt und lange Haare auf das Bauchfell gelangt 
waren. Er hält deshalb den Cysteninhalt stets für ungefährlich, sofern nicht allzu 
viel davon in der Bauchhöhle bleibt und keine Eitererreger darin enthalten sind. 

Borrmann (69) stellte eine grössere Anzahl ähnlicher Fälle zusammen. Von 
4 Fällen, in denen der klare, seröse Inhalt von Ovarialcysten in die Bauchhöhle gelangte, 
trat nur einmal Fieber und Pulsbeschleunigung auf, und es kam zur Bildung eines 
Abscesses in der Umgebung der Operationswunde, indessen wurde auch dieser Fall, 
wie die übrigen, geheilt. Colloider Inhalt war bei 5 Fällen ohne Schaden. Von 
6 Fällen, bei denen Dermoidinhalt auf das Peritoneum kam, heilten 5 glatt, der 6. starb 
3 Stunden nach der Operation an Erschöpfung. Das Platzen einer extrauterin gelegenen 
Frucht bei 3 Patientinnen führte stets zum Tode, dagegen stiftete in 4 Fällen eitriger 
und verjauchter Cysteninhalt kein Unheil. Nach vereitertem Myom starb ein Fall an 
Sepsis, indessen enthielt hier der Eiter Streptokokken. Von 3 geplatzten Pyosalpingitiden 
wurde einer der Trägerin verderblich, aber auch hier lag eine Tnfection vor mit einem 
nicht näher bestimmten Stäbchen. Die so auffallende Verschiedenheit im Verhalten 
arpani Extrauterinschwangerschaften und eitriger Cysten erklärt Borrmann aus 

em zeitlichen Verhältniss der Operation zu einer supponirten Bakterieninvasion. Er 

nimmt nämlich an, dass bei Extrauteringravidität die ration kurze Zeit nach dem 
Eindringen von Bakterien stattfindet, da sehr bald nach dem Absterben der Frucht 
stürmische Erscheinungen die Operation erheischen, während bei ÖOvarialcysten längere 
Zeit vergeht, während welcher die etwa eingedrungenen Bakterien absterben. en 
stricten Beweis für diese Anschauung bleibt er allerdings schuldig, da der eitrige 
Inhalt nur einmal, und auch hier nur mikroskopisch, nicht culturell, untersucht wurde. 
Dabei fanden sich keine Bakterien. 

Die meisten Veröffentlichungen über Fremdkörper-Peritonitis hat das von Werth 
(60) im Jahre 1884 zuerst richtig gewürdigte und benannte „Pseudomyxoma 
peritonei‘“ gezeitiet. Es handelt sich dabei stets um die Ruptur eines (meist 
multiloculären, glandulären) Cystoma ovarii mit mucinhaltigem Inhalt. Die auf das 
Peritoneum ergossenen gallertigen Massen können wegen ihrer Wasserunlöslickeit nicht 
resorbirt werden und man findet sie nach einiger Zeit der Serosa fest anhaften. Während 
das so entstandene Bild lange Zeit zu der fehlerhaften Annahme einer nach Art einer 
Implantationsmetastase entstandenen myxomatösen Degeneration geführt hatte, wies 
Werth an der Hand eines genau untersuchten frischen Falles nach, dass der wahre 
Vorgang einfach in einer Organisation des aufgelagerten, aseptischen Fremedkörpers be- 
stehe. Fast alle späteren Untersucher schlossen sich dieser Deutung vollinhaltlich an. 
Donat (61), dessen Fall geheilt wurde, brachte etwas von den Gallertmassen nach 
Abspülung mit 3-proc. Carbollösung in die Bauchhüöhle eines Kaninchens, fand aber, 
als das Thier nach 5 Tagen starb, auf einer Darnıschlinge um das Stückchen nur eine 
aus Eiterkörperchen gebildete Membran, kein Bild ähnlich dem Befund beim Menschen. 
Wegen der kurzen Beobachtungszeit und der Möglichkeit einer schädlichen Einwirkun 
der Carbolsäure ist dieser Versuch wohl nicht einwandfrei, und Donat bekennt SE 
auch trotzdem zu Werth’s Lehre. In der Gallerte fand er wenig Mucin, aber viel 
Eiweiss, (Schluss folgt.) 


Referate. 


— 


Dönitz, W., Untersuchungen über die Werthbestimmung 
des gewöhnlichen Tuberculins. — Nachträgliche Bemer- 
kungen zu obigen Untersuchungen. (Klin. Jahrb., Bd. 7, H. 2.) 

D. bestimmte bei Meerschweinchen, welche intraperitoneal infieirt 

waren, die minimale tödtliche Dosis, d. h. diejenige Menge Tuberculin, 
welche das Versuchsthier binnen 24 Stunden tödtet, für 14 Tuberculin- 
sorten. Für das deutsche Tuberculin ergaben sich Werthe zwischen O, 
und 0,3, im Durchschnitt 0,25. Das französische Tuberculin erwies sich 
als sehr viel schwächer, was sich hinreichend daraus erklärt, dass Rous 
sein Präparat aus Vogeltuberculose herstellte.. Das feste Tuberculin, daS 
nach Koch’s Angaben Omal stärker sein soll als das Rohtuberculin, 
erwies sich bei diesem Verfahren nur etwa 7mal so stark als die flüssigen 
Tuberculine. Der Durchschnittswerth des Tuberculins hat sich seit 1890 
nicht merklich geändert. Gegenüber den Angaben von Kasparek, wo- 
nach 0,0005 ccm Tuberculin genügen, um bei einem gesunden Meer- 
schweinchen von 450 g Gewicht, subcutan beigebracht, binnen 2 Stunden 
eine Temperatursteigerung um mehr als 1,2°C zu erzeugen, fand D., dass 
man mehr als das 200fache dieser Dosis braucht, ein Gegensatz, der viel- 
leicht darauf zurückzuführen ist, dass Kasparek von zu niedrigen An- 
fangstemperaturen ausgegangen ist. Temperaturmessungen an gesunden 
Thieren scheinen nicht geeignet, den Werth eines Tuberculins in exacter 
Weise zu bestimmen. Die Schwankung der minimalen tödtlichen Dosis 
zwischen 0,1 und 0,3 bedeutet, dass gelegentlich ein Tuberculin 3mal 
stärker sein kann als ein anderes. Dieser Unterschied ist so gross, dass 
man sich fragen muss, ob er bei der praktischen Verwendung des Tuber- 
culins Veranlassung zu Bedenken giebt. D. meint deshalb, dass man als 
Anfangsdosis bei der diagnostischen Verwendung des Tuberculins nicht, 
wie es gewöhnlich geschieht, mit 1 mg, sondern mit einer geringeren Dosis, 
etwa !/, mg, anfangen sollte In dem Nachtrage beschreibt D. die Vor- 
sichtsmaassregeln, durch welche er die von v. Lingelsheim hervorge- 
hobenen Verschiedenheiten der Empfindlichkeit der einzelnen Thiere bei 
seinen Untersuchungen auszuschliessen suchte. Friedel Pick (Prag). 


Freudweiler, Experimentelle Untersuchungen über das 
D der Gichtknoten. (Deutsch. Arch. f. klin. Med., Bd. 63, 

. 267. 

Fr. untersuchte zunächst die Frage, ob die subcutane Injection von 
saurem harnsauren Natron in krystallinischer Aufschwemmung dem Gicht- 
knoten ähnliche anatomische Gewebsveränderungen erzeugt. Es wurden 
dazu an 200 Injectionsversuche beim Kaninchen gemacht und die Herde 
zu ganz verschiedenen Zeiten untersucht. Es ergab sich zwischen beiden 
eine sehr weitgehende Aehnlichkeit. (1) Schollige Nekrose in den An- 
häufungspunkten der Krystallnadeln, 2) bindegewebige Kapselbildung um 
den Herd, 3) dem Alter entsprechende Entzündungserscheinungen der 
Umgebung, 4) Auftreten doppeltbrechender Körner in den Riesenzellen 
Ge SH 5) Vorkommen einzelner Krystallnadeln im ungeschädigten 

ewebe). 
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Zur Entscheidung der zweiten Frage, ob die durch Biuretinjectionen 
entstandenen Herde nur eine Fremdkörperwirkung seien oder die Folge 
einer specifisch giftigen Wirkung des harnsauren Salzes, wurden gleich- 
zeitig subcutane Injectionen einer Aufschwemmung sterilen kohlensauren 
Kalkes unter den gleichen Bedingungen angestellt. 

Die Vergleichung des Effectes mit dem des indifferenten Kalksalzes 
zeigte, dass im Biuretherd die rein entzündlichen Erscheinungen nach 
Grad und Zeitdauer sich intensiver gestalten, und dass ebenso die 
destructive Wirkung auf das Gewebe eine intensivere ist als im Kalkherd. 
Die Reorganisation der gesetzten Schädigungen geschah beim Biuretherd 
im allgemeinen rascher. Fr. schliesst daraus, dass die in den arti- 
ficiellen Biuretherden auftretenden Nekrosen nicht einer einfachen Fremd- 
körperwirkung entsprechen, sondern durch eine specifische Giftwirkung 
des harnsauren Salzes erklärt werden müssen. 

Der dritte Theil der Arbeit behandelt den Vorgang der Rückbildung 
der künstlichen Biuretherde und die dabei wirksamen Momente. Soweit 
der Vorgang sich anatomisch beobachten lässt, vollziebt er sich auf dem 
Wege der Phagocytose, im Entzündungsstadium durch poly- und mono- 
nucleäre Leukocyten, später durch Riesenzellen, die aus dem vorwuchern- 
den jungen Kapselbindegewebe entstehen. Für die Annahme einer rein 
physikalischen Auflösung oder chemischen Umsetzung der Krystalle liess 
sich kein Anhaltspunkt finden. 

Zuletzt behandelt der Verf. noch die Frage, ob durch künstliche Ver- 
änderung der Blutalkalescenz das Verschwinden der Biuretherde be- 
schleunigt werden kann. Dazu wurden den Versuchskaninchen grössere 
Gaben von Natr. bicarbon.- Lösung, Fachingersalzlösung und andererseits 
auch Phosphorsäurelösung beigebracht. Die Versuche fielen negativ aus. 
Dasselbe Resultat hatten die Versuche einer beschleunigten Lösung arti- 
ficieller Biuretherde, die Verf. an sich selbst angelegt hatte. Die mikro- 
skopische Untersuchung dieser menschlichen, künstlichen Biuretherde er- 
gab eine grosse Uebereinstimmung mit den am Thier gewonnenen Resul- 
taten. Auch an ihnen waren echte Nekrosen zu beobachten, welche der 
Giftwirkung des harnsauren Salzes zugeschrieben werden mussten. Die 
Beobachtung spricht gegen die Ansicht Ebstein’s, dass die Uratab- 
lagerungen bei der Gicht einen primären Gewebstod zur Voraussetzung 
haben. Müller (Leipzig). 


v. Jacksch, R., Ueber die alimentäre Pentosurie der Dia- 
betiker. (Deutsch. Arch. f. klin. Med., Bd. 63, S. 612.) 


Verf. führte Diabetikern die fünfwerthigen Zuckerarten Arabinose, 
Xylose und Rhamnose zu, um zu erfahren, inwieweit sie vom Diabetiker 
verwerthet werden. Er kam zu folgendem Schluss: „Die Pentosen führen 
beim Diabetiker zur vermehrten Diurese, sie führen Diarrhöen herbei, am 
intensivsten die Rhamnose, sie rufen, wie es scheint, eine wesentliche 
Steigerung der N-Ausfuhr hervor, in welcher Beziehung die Xylose an 
der Spitze steht, und sind deshalb ganz und gar ungeeignet, im Organis- 
mus des Diabetikers verwerthet zu werden. 

Gleich der Hefezelle können auch die Zellen des diabetischen Organis- 
mus die Pentosen nicht verwerthen. 

Ein grosser Procentsatz der eingeführten Stoffe verliess den Körper 
wieder in Urin und Faeces. Eine Abnahme der Glykoseausscheidung 
stellte sich dabei nicht ein. Müller (Leipzig). 


Wille, Die alimentäre Glykosurie und ihre Beziehungen zu 
er (Deutsch. Arch. f. klin. Med., Bd. 63, 

. 546. 

Verf. fütterte ca. 800 Patienten mit 100 g Traubenzucker und be- 
obachtete bei den verschiedenartigsten Affectionen den Urin auf Zucker- 
ausscheidung. 77 Patienten kamen zur Autopsie. Von diesen wurde 
das Pankreas mikroskopisch untersucht. Der Verf. kam zu folgendem 
Schlussergebniss: „Ich glaube bewiesen zu haben, dass in dem regel- 
mässigen Auftreten alimentärer Glykosurie ein wichtiges diagnostisches 
Merkmal für eine bestehende Pankreaserkrankung zu suchen ist, dass bei 
nur zeitweise auftretender alimentärer Glykosurie immerhin der Verdacht 
einer Erkrankung dieses Organs nicht von der Hand zu weisen ist, dass 
aber aus dem Fehlen des Symptoms nicht mit Sicherheit das Pankreas 
als gesund zu diagnosticiren ist.“ Müller (Leipzig). 


Strauss, Untersuchungen über alimentäre, „spontane“ und 
diabetische Glykosurieen unter besonderer Berück- 
sichtigung des Kohlehydratstoffwechsels der Fiebernden 
und der Potatoren. (Zeitschr. f. klin. Med., Bd. 39, 1900, S. 202. 

Aus der sehr ausführlichen Darstellung seien nur die wichtigeren 
Schlussfolgerungen wiedergegeben: Die Frage, ob eine alimentäre Glykos- 
urie nach Einnahme grösserer Mengen Traubenzucker eine Erscheinung 
ist, welche nur durch eine der diabetischen Stoffwechselalteration im Or- 
ganismus gleichsinnige Störung hervorgebracht wurde, wird in bejahendem 
Sinne entschieden. Die Unterschiede zwischen der alimentären Glykosurie 
esaccharo und der alimentären Glykosurie ex amylo seien wesentlich gra- 
dueller Natur. 

Bei der Mehrzahl von alimentärer Glykosurie e saccharo liess sich 
auch durch Darreichung grösserer Kohlehydratmengen mit der Nahrung 
Zuckerausscheidung erzielen. Längere Zeit hindurch fortgesetzte reichliche 
Kohlehydrateinfuhr drückte bei diesen Personen ausserdem die Toleranz 
für Kohlehydrate ziemlich häufig deutlich herab. 

In einem Falle von alimentärer Glykosurie wurde übrigens, ebenso 
wie bei 3 Diabetikern eine geringere Toleranz gegen Stärkemehl als gegen 
Traubenzucker constatirt. 

Eine besondere Aufmerksamkeit wendet S. der Beobachtung des Ein- 
flusses solcher Zustände zu, von denen es bekannt ist, dass Glykosurieen 
zu ihnen in Beziehungen stehen können. So wurde bei den häufigen 
alimentären Glykosurieen der Potatoren Zuckerausscheidung sehr häufig 
Hiecht nur nach Einfuhr von Dextrose, sondern ebenso nach Amylumdar- 
reichung gefunden. Ebenso verhielten sich die Mehrzahl der Glykosurieen 
bei fieberhaften Zuständen. Die meisten dieser Fiebernden waren Alkoholiker. 

Im Gegensatz zu der bekanntlich nicht seltenen Glykosurie nach ge- 
nuinen epileptischen Anfällen war bei 3 Fällen von alkoholischer Epilepsie 
die Assimilation der Kohlehydrate im unmittelbaren Zusammenhange mit 
den Krampfanfällen erhöht. 

Charakteristisch für die Art der alimentären Glykosurie der Alko- 
holiker ist ihr Verhalten in der Abstinenz. Schon kurz nach der Sistirung 
des Alkoholgenusses war sie in den meisten geschwunden. S. hält es 
wohl für möglich, dass Potatorium, namentlich in lange dauernder Con- 
currenz mit reichlichem Kohlehydratgenuss, zur allmählichen Entwicklung 
eines wirklichen Diabetes mellitus directe Veranlassung geben kann. 

Pässler (Leipzig). 
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Lommel, Ueber die Herkunftder Oxalsäureim Harn. (D. Archiv 
f. klin. Med., Bd. 63, S. 599.) 


Werden oxalsaure Salze per os dem Körper zugeführt, so erscheint 
nur ein Bruchtheil derselben in Harn und Faeces wieder. Wahrscheinlich 
wird die Oxalsäure beim Passiren des Körpers zersetzt, vielleicht im Darm 
durch Bakterienwirkung. Die Oxalsäure des Urins stammt also wohl nur 
zum geringsten Theil aus Oxalsäure der Nahrung her. 

Durch Zufuhr nucleïnreicher Nahrung (Kalbsthymus) und von Leim- 
stoffen vermehrt sich die Oxalsäureausscheidung. Diese steht aber nicht 
in directem Zusammenhang mit der Eiweisszersetzung. Müller (Leipzig). 


Umber, Zur Lehre von der Glykolyse. (Zeitschr. f. klin. Med., 
Bd. 39, 1900, S. 13. 


Blumenthal hatte angegeben, dass ein unter Druck von 
75—100 Atmosphären (nach E. Buchner) hergestellter Presssaft von 
Pankreasgewebszellen eine stark glykolytische Wirkung ausübe Das wirk- 
same „glykolytische Ferment“ war im Presssaft durch Alkohol fällbar und 
durch Aetherbehandlung in ein trockenes Pulver überzuführen, welches 
schon in sehr geringer Menge in eine Zuckerlösung gebracht, ebenfalls 
stark glykolytisch wirkte. Umber konnte nachweisen, dass die zucker- 
zersetzende Fähigkeit dem Pankreaspresssaft nicht zukommt, sobald voll- 
kommen steril gearbeitet wird. Auch einfacher Pankreasbrei zersetzte nur 
dann in nennenswerthem Grade Zuckerlösung, wenn Bakterien Zutritt 
gefunden hatten. Das Pankreas leistete nicht mehr in Bezug auf Glykolyse, 
als irgend ein anderes Körpergewebe. 


Eine etwas grössere zuckerzerstörende Kraft als dem Pankreas kam 
auch bei völlig aseptischem Arbeiten dem Blut zu. Das Venenblut verhielt 
sich dabei genau wie arterielles Blut, und das der Vena pancreatico- 
duodenalis kurz vor ihrem Eintritt in die Pfortader entnommene Blut 
zerstört gleichfalls nicht mehr Zucker als das übrige Venen- oder Arterien- 
blut, ein weiterer Beweis dafür, dass dem Pankreas keineswegs die be- 
sondere Eigenschaft zukommt, eine glykolytisch wirkende Substanz in die 
Blutbahn abzugeben. Die Störungen beim Pankreasdiabetes lassen sich 
also nicht durch den Wegfall eines derartigen glykolytischen Ferments 
erkären. Pässler (Leipzig). 


Pierallinii, Kommen dem menschlichen Pankreas (post 
mortem) und dem Harn zuckerzerstörende Eigenschaften 
zu? (Zeitschr. f. klin. Med., Bd. 39, 1900, S. 26.) 


Bei Sectionen gewonnenes menschliches Pankreas wurde, mit Chloro- 
formwasser versetzt, zur Prüfung der glykolytischen Kraft mit Zucker- 
lösung digerirt. Niemals liess sich nennenswerthe Glykolyse nachweisen. 
P. glaubt daraus nur den Schluss ziehen zu dürfen, dass das schon längere 
Zeit post mortem (mindestens 24 Stunden) dem menschlichen Körper ent- 
nommene Pankreas keine zuckerspaltende Wirkung mehr habe. Er will 
aber keine Entscheidung darüber treffen, ob nicht die von Blumenthal 
gefundene glykolytische Kraft des unmittelbar post mortem hergestellten 
Pankreaspresssaftes doch zu Recht bestehe. (Vergl. dazu das Referat über 
die denselben Gegenstand betreffende Arbeit von Umber.) 

Im Harn von Gesunden und Kranken, auch Diabetikern, wurde nie 
ein glykolytisches Ferment gefunden. Pässler (Leipzig). 


EE 2 


Bielka v. Karltreu, A., Ueber die Vereinigung der unteren 
Hohlvene mit der Pfortader. (Arch. f. experim. Pathol. etc., 
Bd. 45, S. 56—65.) 

v. Bielka weist darauf hin, dass nach Vereinigung der Pfortader 
mit der unteren Hohlvene bei Hunden (Eck’sche Fistel) die Leber noch 
auf dem Wege von Collateralen im Ligamentum hepato-duodenale, wenn 
auch nur theilweise, mit Blut versorgt wird. Verf. hat nun bei weiteren 
Operationen versucht, den collateralen Kreislauf ganz auszuschliessen, was 
aber vollständig niemals gelang; einzelne, wenn auch noch so kleine Leber- 
läppchen wurden noch mit Darmblut versorgt. Verf. schliesst aus seinen 
Versuchen, dass es vermittelst der Eck’schen Fistel für sich allein über- 
haupt nicht gelingt, die Leber aus dem Kreislauf auszuschalten. Da nun 
die von Bielka operirten Hunde an croupöser Pneumonie zu Grunde 
gingen, die mit der Fisteloperation in keinem Zusammenhange steht, 
keinerlei Verdauungsstörungen oder Vergiftungserscheinungen aufwiesen, 
so gelangt er zu dem Schlusse, dass nicht die Leber die giftigen Stoffe 
des Darmblutes aufnimmt und zerstört. Löwit (Innsbruck). 


Salaskin, S. und Zaleski, J., Ueber den Einfluss der Leber- 
exstirpation auf den Stoffwechsel bei Hunden. [Aus der 
chemischen und physiologischen Abtheilung des Instituts für experi- 
mentelle Medicin in St. Petersburg.) (Hoppe-Seyler’s Zeitschr. f. 
physiol. Chemie, Bd. 29, S. 517.) 

Das Bestreben beider Autoren ging dahin, die Anomalieen des allge- 
meinen Stofiwechsels zu studiren, welche als Folge des vollkommenen 
Leberschwundes auftreten, andererseits die Betheiligung der Leber an der 
Harnstoffbildung festzustellen. Hunden, denen die Eck’sche Fistel an- 
gelegt worden war, wurde vermittels Abpressung ihrer Lappen durch feste 
Ligaturen die Leber zum allergrössten Theil entfernt; das hinter der 
Ligatur zurückbleibende thätige Lebergewebe betrug im Durchschnitt bloss 
ca. 6 Proc. des ursprünglichen. Diese an 14 Hungerthieren ausgeführte 
Operation überlebten die Hunde verschieden lang (zwischen 3°/, Stunden 
bis zu 13 Stunden) und stellten ein im Allgemeinen gleiches Vergiftungsbild 
dar, auf dessen ausführliche Beschreibung im Originale verwiesen sein möge. 

Das wichtigste Ergebniss lieferte die Harnuntersuchung, durch welche 
unter anderem festgestellt werden kounte, dass die Harnreaction in allen 
Fällen eine saure war, selbst dann, wenn vor der Operation der Urin neutral 
oder alkalisch reagirt hatte. In einem Falle wurde reichlich Milchsäure 
(0,1053 g in 48 ccm Harn) gefunden. Ferner ergab sich, dass der Pro- 
centgehalt des Harnstoffstickstoff sinkt, während der des Ammoniakstick- 
stoffs steigt; das Sinken des Harnstoffstickstoffs war jedoch zum Unter- 
schiede von den Befunden Minkowski’s bei entleberten Gänsen, bei 
welchen ein plötzliches Sinken der Harnsäure stattfindet, erst in den letzten 
Lebensstunden deutlich. Die Leber der Vögel spielt somit eine viel 
wesentlichere Rolle bei der Harnsäurebildung im Vergleich zu der Rolle, 
welche der Leber der Säugethiere an der Bildung des Harnstoffs zufällt. 

Die Bestimmung des Ammoniak im Blute und den Organen führte zu 
dem Schlusse, dass der Tod der Hunde unter Entwicklung sämmtlicher 
Vergiftungserscheinungen eintreten kann ohne Vergrösserung des Am- 
moniakgehaltes des Blutes und des Gehirns. Während bei Hunden mit 
einfacher Eck’schen Fistel vor Allem Erscheinungen einer Ammoniak- 
resp. Carbaminsäurevergiftung auftreten als Folge der relativen Unthätig- 
keit der Leber, führt die volle Exstirpation der Leber zur Erhöhung des 
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allgemeinen Säuregehaltes des Körpers, welcher sich in der Vermehrung 
des Säuregehaltes des Harns kundgiebt. 

Die Versuche bestätigen ferner die Angabe von Nencki und Pawlow, 
zu Folge welcher der Harnstoff auch ausserhalb der Leber im Organismus 
gebildet werden kann; dagegen liegt die Annahme nahe, dass Ammoniak 
resp. Carbaminsäure entweder ausschliesslich oder vorwiegend durch die 
Leber in Harnstoff überführt wird. Die beschränkte Ueberführung des 
Ammoniaks in den Harn bei Venenfistelhunden durch Säuerung des Körpers 
zu erklären, ist nicht zulässig, da kein erhöhter Säuregehalt bei denselben 
gefunden wird. E. P. Pick (Wien). 


Lang, S., Ueber die Schwefelausscheidung nach Leber- 
exstirpation. [Aus dem physiol.-chemischen Institut zu Strassburg.] 
(Hoppe-Seyler’s Zeitschr. f. physiol. Chem., Bd. 29, S. 305.) 

Die vorliegende Frage wurde an der Ausscheidung eines Theiles des 

im Harn befindlichen Gesammtschwefels, nämlich des durch Alkali ab- 

spaltbaren , bleischwärzenden Schwefels, zu dessen Gruppe die unter- 

schweflige Säure, das Cystin und der cystinähnliche Harnkörper gehören, 
geprüft. Zur Untersuchung gelangte der Harn von Gänsen, bei denen 
nach der Methode Minkowski’ die Leberexstirpation oder die Unter- 
bindung aller zur Leber führenden Gefässe ausgeführt worden war. Aus 
den Bestimmungen, welche das Verhältniss des Gesammtschwefels zum 
abspaltbaren Schwefel und der Gesammtschwefelsäure, sowie das Verhältniss 
von präformirter zu gepaarter Aetherschwefelsäure umfassen, ergab sich 
das interessante Resultat, dass eine „merkliche Aenderung in der Aus- 
scheidung des abspaltbaren Schwefels nach der Leberausschaltung nicht 
eintritt“. Es ist nicht unwahrscheinlich, dass „die Oxydation der ab- 
schaltbaren Schwefelgruppen eine allgemeine Function der Körpergewebe 
ist und die Leber hierbei keine andere Rolle spielt, als irgend ein anderes, 
lebhaft functionirendes Organ“. Ausserdem zeigen die Untersuchungen, 
dass die Synthese der Aetherschwefelsäure auch nach der Leberexstirpation 
stattfindet und daher dieselbe keineswegs als eine ausschliesslich an die 

Leber geknüpfte Function zu betrachten ist. Im Vogelorganismus kommt 

der Leber bei der Bildung der Schwefelsäure aus dem Schwefel der Nah- 

rung also keine wesentliche Rolle zu. E. P. Pick (Wien). 


Thompson, W. H., Die physiologische Wirkung der Protamine 
und ihrer Spaltungsproducte. [Aus dem physiol. Institut zu 
Marburg.]| (Hoppe-Seyler’s Zeitschr. f. physiol. Chemie, Bd. 29, S. 1.) 

Die von A. Kossel und seiner Schule als die einfachsten Eiweiss- 
stoffe angesprochenen Protamine sind Körper basischen Charakters und 
gehen bei hydrolytischer Spaltung zunächst in Protone über, bei tieferer 

Einwirkung spaltender Agentien liefern sie nebst einem noch unbekannten 

Reste die „Hexonbasen“. Verf. hat nun sowohl die Protamine, als auch 

deren Spaltungsproducte mit Rücksicht auf ihre Einwirkung auf den Blut- 

druck, die Respiration, Blutgerinnung und die Zahl der Leukocyten bei 
intravenöser Injection an Hunden studirt und seine Hauptresultate folgender- 
maassen zusammengefasst: 


1) Die Protamine besitzen deutlich giftige Wirkung. Sie erniedrigen 
den Blutdruck stark, verzögern die Blutgerinnung, vermindern die Zahl der 
im Kreislauf anwesenden Leukocyten und üben endlich einen eigenthüäm- 
lichen Einfluss auf die respiratorischen Functionen aus. 
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2) Die Blutdruckerniedrigung kann erklärt werden durch peripheren 
oder directen Einfluss auf die Gefässwände; freilich ist es auch wahr- 
scheinlich, dass eine Schwächung des Herzens eine Rolle bei ihrem Zu- 
standekommen spielt. 

3) Die Wirkung auf die Athmung darf auch mindestens zum Theil 
einem directen Einfluss auf die willkürliche Athemmusculatur zugeschrieben 
werden. Es ist aber wahrscheinlich, dass daneben noch eine centrale 
Wirkung in Betracht kommt. 

4) Wenn die Protamine durch Hydrolyse in Protone übergeführt werden, 
so sind die giftigen Eigenschaften sehr vermindert. 

5) Die letzten Spaltungsproducte: Die Hexonbasen und der chemisch 
noch unbekannte Rest besitzen überhaupt keine giftigen Eigenschaften. 
Diese müssen daher in der Constitution des gesammten Protaminmoleküls 
begründet sein. E. P. Pick (Wien), 


rt, Linstow, Taenia africana n. sp, eine neue Tänie des 
Menschen aus Afrika. (Centralbl. f. Bakt. u. Parasitenkunde, 
1. Abth., Bd. 28, 1900, S. 485.) 

Unter einer Anzahl von Entozoen, die Dr. Fülleborn am Nyassasee 
in Afrika in den letzten Jahren gesammelt hatte, erhob v. Linstow den 
wichtigen und interessanten Befund einer neuen Taenie des Men- 
schen. Beide Exemplare derselben stammten von schwarzen Soldaten. 

Der Scolex der Tänie ist unbewaffinet. Sie gleicht darin der Taenia 
saginata, von der sie sich aber in wichtigen Punkten, besonders im Auf- 
bau der Geschlechtsorgane, unterscheidet. Auf die sehr sorgfältige Be- 
schreibung der letzteren durch v. Linstow kann hier nicht näher ein- 
gegangen werden. Als wichtigste Unterscheidungsmerkmale seien 


hervorgehoben : 


Taenia africana (Linstow). 


Länge etwa 1,4 m. 

Gliederzahl etwa 600. 

Scolex nicht knopfförmig verdickt, son- 
dern schmaler als die folgende Glieder- 
kette. Breite 1,38 mm. Dicke 1,03 mm. 

Die Glieder sind sämmtlich viel breiter 
als lang. 

Die Geschlechtsreife tritt ungefähr 
beim 150. Gliede auf. 

In den vorderen und in den geschlechts- 
reifen Gliedern fehlen Kalkkörper- 
chen ganz. Erst in den Gliedern mit 
Uterus treten sie auf. 

Die weiblichen Geschlechtsdrüsen 
liegen hinten im 4. und 5. Fünftel der 
Proglottide. 

Die Vagina ist innen mit Borsten be- 
setzt. 

Die Geschlechtsöffnungen stehen auf 
einem runden Wulst genau in der Mitte 
des Gliedrandes. 

Der Uterus besteht in einem von vorn 
nach hinten verlaufenden Längsstamme, 
von dem jederseits 15—24 Queräste ent- 
springen, die sich nicht dichotomisch 
theilen und eo dicht stehen, dass sie 
mit blossem Auge nicht einzeln erkannt 
werden können. 


Taenia saginata. 
4—8 m. 
Bei 4 m etwa 1000 Glieder. 
Scolex knopfförmig verdickt. 
2 mm, Dicke 1,7 mm. 


Breite 


Die Glieder werden bald quadratisch, 
die hinteren sind viel länger als breit. 
Die Geschlechtsreife tritt beim 500. 

Gliede auf. 
Schon in ganz jungen Proglottiden finden 
sich zahlreiche Kal kkörperchen. 


Die Keimdrüse lässt vorn und hinten 
nur einen schmalen Saum des Gliedes 
frei. 

Die Vagina ist glatt. 


Die Genitalöffnung liegt in der hin- 
teren Hälfte des Gliedrandes. 


Der Uteruslängsstamm zeigt zahl- 
reiche seitliche sich dichotomisch ver- 
zweigende Aeste, die mit blossem Auge 
erkennbar sind. 


Aschoff (Göttingen). 
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Marcus, Hugo, Ueber Nervenzellenveränderungen. [Aus dem 
pathologisch-bakteriologischen Institute der k. k. Krankenanstalt Rudolf- 
stiftung in Wien, Leiter Prof. R. Paltauf.] (Zeitschr. f. Heilk., Bd. 21, 
Abth. für pathol. Anat., Heft 2.) 

Verf. stellte an einem grösseren, verschiedene Krankheitsprocesse um- 
fassenden Materiale eingehende histologische Untersuchungen an über die 
Morphologie der Veränderungen der chromatischen Substanz und deren 
Bedeutung in Nervenzellen sowohl bei infectiös-toxischen Processen als 
auch nach physikalisch-chemischen Einwirkungen. Die grösste Mehrzahl 
der Schädigungen wurde an ein und derselben Thierart, dem Meer- 
schweinchen, studirt. Verf. bediente sich einer von ihm modificirten 
Nissl’schen Methode. Er härtete entweder in 96-proc. Alkohol oder 
4-proc. Formol 3—4 Tage, darauf in absolutem Alkohol. Einbettung in 
Paraffin. Färbung in polychromem Methylenblau '/, Stunde. Differenziren 
in stark verdünnter Glycerinäthermischung. Verarbeitet wurden Hals und 
Lendenmarkanschwellung des Rückenmarks. Für vollkommen normale 
Nervenzellen dieser Bezirke fand Verf. folgendes Verhalten: 

1) Bei normalen Vorderhornzellen stimmt die Structur bei Formol- 
härtung mit jener bei Alkoholhärtung im Wesentlichen überein; es ergeben 
sich nur unwesentliche Differenzen, bestehend in etwas stärkerer Schrumpfung 
der Zelle bei Formolhärtung und — vielleicht dadurch bedingter — gröberer 
compacterer Beschaffenheit der Granula und häufigem Auftreten von radiären 
und concentrischen Sprüngen. Ferner tritt bei Formolhärtung oftmals 
periphere Granulaverdichtung ein. 

2) Schon die normalen Zellen sind bei Formolhärtung bedeutend mehr 
chromophil. Sie werden viel rascher gefärbt und sind nur mit Mühe zu 
differenziren; werden sie zu wenig differenzirt, so treten mitunter ge- 
schlängelte, helle Spalträume und andere Trugbilder auf. Die Alkoholzellen 
nehmen die Farbe dagegen viel langsamer auf und geben sie bedeutend 
leichter ab. 

Hierfür ist eine chemische Veränderung des Eiweisses der chromatischen 
Substanz verantwortlich zu machen, da ja Formol mit demselben chemische 
Verbindungen eingeht. 

Die weiteren Ergebnisse seiner Untersuchungen fasst Marcus in 
Folgendem zusammen: 

Findet man ausgesprochene Zellveränderungen, so ist bei den Alkohol- 
zellen stets ein mehr oder minder grobkörniger Typus der chromatischen 
Substanz vorhanden, während diese bei Formolhärtung exquisit fädig-netzig 
angeordnet ist. Sind Zellveränderungen vorhanden, so lassen sie sich 
meist viel frühzeitiger bei Formolhärtung nachweisen; Formol giebt dem- 
nach ein feineres Reagens auf die Veränderungen ab. Morphologische 
Unterschiede, die für eine bestimmte Zellläsion charakteristisch wären, 
aufzustellen, ist Verf. nicht gelungen. Vielmehr hat sich immer ein ganz 
bestimmter Typus der Veränderung ergeben, sowohl für die Alkohol- als 
auch Formolhärtung. Die Unterschiede waren nur qualitativer Natur. 

Da die Veränderungen bei den verschiedenen Allgemeinschädigungen 
stets in gleicher Weise und stets die Vorderhornzellen, die Verf. allein 
untersuchte, betrafen, so spricht derselbe diesen jeden specifischen Charakter 
ab und fasst diese Veränderungen nicht auf als den Ausdruck irgend- 
welcher chemischer Processe, sondern glaubt vielmehr, dass es sich um 
eine Art hydropischen, durch das Sinken der Herzaction und ähnliche 
agonale Factoren veranlassten Zustandes handelt, so dass die Verände- 
rungen zum grossen Theile einfach den Ausdruck einer physikalischen 
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Veränderung des Gewebes bilden würden. Diese Zellveränderungen sind 
jedoch nicht durch postmortale Einflüsse für sich bedingt, da selbst 
22 Stunden post mortem an normalen Thieren sich keine Veränderungen 
constatiren liessen. 

Verf. bespricht im Anschlusse hieran noch den bisherigen Stand der 
Auffassungen von der Structur der normalen Nervenzelle, die Ansichten 
über die Bedeutung der Nissl’schen Elemente und die allgemeinen Ver- 
änderungen, die für kranke Ganglienzellen beschrieben wurden. Schliess- 
lich liefert Verf. noch eine Kritik der für letztere angeführten Kriterien. 

Scheib (Prag). 


Funke, Karl, Studie über Hirndruck. [Aus Prof. Gussenbauer’s 
chir. Klinik in Wien.] (Zeitschr. f. Heilk., Bd. 21, Abth. f. Chir., Heft 1.) 
Verf. suchte die Symptome des traumatischen Hirndruckes auf die 
Weise zu erforschen, dass er entgegen allen früheren Autoren eine Raum- 
beschränkung im Schädelinnern durch Einspritzung von Paraffinölmasse 
ins Gehirn und Einführung von Kautschukballons in die Hirnsubstanz selbst 
herbeiführte. Die Ballons waren theils mit Quecksilber, theils mit Flüssig- 
keit angefüllt. Er experimentirte, da sich bei seinen Anfangsversuchen 
Kaninchen als nicht geeignet insofern erwiesen, als bei denselben die 
localen Symptome überwiegen, die allgemeinen Symptome dagegen ent- 
weder gar nicht oder erst später auftraten, nur an grösseren Hunden. 
Als Resultate dieser Untersuchungen konnte Verf. vor allem die Ansicht, 
dass der Hirndruck identisch sei mit der gesteigerten Spannung von 
Liquor cerebrospinalis, nicht bestätigt finden, indem bei allen Experi- 
menten, wo bei eröffneter Dura. operirt wurde, immer durch die kleine 
Trepanationslücke eine grössere Menge von Liquor cerebrospinalis abfloss, 
und doch Symptome von Hirndruck auftraten. Weiter vermisste Verf. 
bei allen seinen Versuchen durchweg die allgemeinen Drucksymptome, und 
nur die localen Symptome traten in den Vordergrund. Der typische 
Symptomencomplex des allgemeinen Hirndruckes machte sich nur bei 
extra- und subduraler Raumbeschränkung durch ein Anfangsreiz- und 
Lähmungsstadium geltend, wobei es gleichgültig war, ob der Liquor cere- 
brospinalis freien Abfluss hatte oder nicht. 

Bei der intracerebralen Raumbeschränkung ist das Anfangsstadium 
charakterisirt durch eine vorübergehende Blutdrucksteigerung, sowie eine 
geringe Erhöhung der Puls- und Athemfrequenz. Der Schmerz ist nur 
ein durch Zerrungen der Dura oder einen energischen Druck gegen die 
Dura hervorgerufenes Symptom. Das Reiz- und Lähmungsstadium ist 
nicht so scharf abgrenzbar wie bei extraduralen Raumbeschränkungen. 
Bei einigen Versuchen fand wohl Verf. Reizsymptome, langsamen Puls und 
Respiration, doch war dagegen der kleine und frequente, für das Lähmungs- 
stadium charakteristische Puls nicht zu constatiren, woraus sich ergiebt, 
dass die Hirnsubstanz den Druck nur sehr ungleichmässig fortleitet; wäre 
dies nicht der Fall, müssten stets allgemeine Krämpfe oder Lähmung 
sämmtlicher Centren beohachtet werden. Aus den Versuchen ergab sich 
jedoch, dass sich der Druck gegen die Gehirnoberfläche fast gar nicht 
fortpflanzt, und selbst auf die Centren der Druck kein regelmässiger war. 
Den Tod sah Verf. immer in Folge primären Respirationsstillstaudes ein- 
treten, ebenso wie bei den extraduralen Raumbeschränkungen. Das Gehirn 
erfuhr auch bei den intracerebralen Raumbeschränkungen eine Formver- 
änderung, indem die Gewebsflüssigkeit aus demselben ausgepresst wurde, 
was sich aus dem Umstande ergab, dass der Druck im eingeführten Ballon 
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niemals auf gleicher Höhe blieb, sondern in dem Maasse sank, als die 
Gewebsflüssigkeit aus der Hirnmasse verdrängt wurde. Scheib (Prag). 


Brodier, L., Deux cas d’h&mipl&gie ur&mique avec autopsie. 
(Archives générales de médecine, October 1900.) 

In beiden Fällen blieb die Hemiplegie gegen 3 Jahre lang bestehen, 
ohne atrophische oder vasomotorische Störungen zu verursachen, bis der 
Tod im urämischen Coma eintrat. 

Wenngleich B. darauf aufmerksam macht, dass man bei jeder Hemi- 
plegie, die mit chronischer Albuminurie verbunden ist, an Urämie zu 
denken hat, so räumt er doch die Schwierigkeit einer eventuellen Diffe- 
rentialdiagnose ein, indem einerseits cerebrale Störungen häufig sich mit 
chronischer Nephritis compliciren, andererseits die Nephritis eine Herz- 
störung mit consecutiver Embolie verursachen kann. Das Fehlen ge- 
steigerter Reflexe, das Fehlen des Babinski’schen Reflexes, ferner die 
Abwesenheit von trophischen und vasomotorischen Störungen sollen für die 
urämische Natur der Hemiplegie sprechen. Hugo Starck (Heidelberg). 


Toubert, Contribution à l'étude des complications endo- 
craniennes de la sinusite sphenoidale. (Arch. générales de 
médecine, October 1900.) 

Auf Grund von 3 bisher nicht veröffentlichten (von denen Toubert 
2 selbst beobachtet hat) und 24 aus der Literatur zusammengestellten 
Fällen von Sinusitis sphenoidalis giebt T. eine ausführliche Darstellung 
über die gesammte Pathologie und Therapie der endocraniellen Compli- 
cationen dieser noch wenig bekannten und nur selten im Leben diagnosticir- 
baren Krankheit. Die Hauptpunkte seiner Ausführungen sind in folgenden 
Sätzen ausgedrückt. Der Sinus sphenoidalis kann sich im Anschluss an 
naso-pharyngeale Infectionen, insbesondere im Verlaufe von gewissen all- 
gemeinen Infectionskrankheiten wie Influenza, Pneumonie, Erysipel, 
Typhus etc. entwickeln, und zwar findet diese Infection zweifellos häufiger 
statt, als man nach der geringen Anzahl der bekannten Fälle annehmen 
müsste. Die Entzündung dieses Sinus kann sich mit Meningitis oder 
Phlebitis compliciren, und es ist sehr wahrscheinlich, dass eine gewisse 
Zahl von Meningitiden, die man nach kurzer klinischer Beobachtung oder 
gemäss einer nicht ausreichenden Section für genuin gehalten hat, in 
Wirklichkeit eine Complication dieser verkannten Sinusitis bildet. Die 
secundäre Infection kann auf ossalem, venösem oder Iymphatischem Wege 
zu Stande kommen. 

Die Diagnose der Sphenoiditis ist in Folge der Variabilität und des 
Fehlens exacter Symptome sehr schwierig. Am meisten diagnostischen 
Erfolg kann man von der Punction resp. dem Katheterismus des Sinus 
erwarten. Die Diagnose der Complicationen (Phlebitis oder Meningitis) 
lässt sich gewöhnlich bald stellen, ohne dass jedoch der Ursprung der 
Infection erkannt würde. 

Die Therapie kann einzig und allein eine prophylaktische sein. Sie 
besteht darin, die Infection des Sinus zu verhindern, falls es noch Zeit 
ist. Von einem operativen Eingreifen ist kaum Erfolg zu erwarten. 

Hugo Starck (Heidelberg). 


Riese, Thrombophlebitis der Sinus durae matris selteneren 
Ursprungs. (Langenbeck'’s Arch.. Bd. 61, 1900, S. 837.) 
B. beschreibt 2 Fälle, in denen eine Alveolarperiostitis eine eitrige 
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Sinusthrombose ohne Zwischenkunft von Schädelperiostitis oder Orbital- 
phlegmone auf dem Blutwege nach sich gezogen hatte. Im ersten der- 
selben (Section) griff vom hinteren oberen Backzahn die Eiterung auf das 
angrenzende Gewebe in der Fossa pterygoidea und die Venen des Plexus 
pteryg. und von letzteren in den Sinus cavernosus über, die Orbitalvenen 
enthielten blande Thromben. Im zweiten (Operation, Heilung) schloss sich 
an eine vom unteren ersten Backzahn ausgebende Parulis eine eitrige 
Thrombose der Vena facialis ant., weiterhin der V. jugularis und des 
Sinus transversus an. Die Seltenheit derartiger Beobachtungen erklärt 
sich daraus, dass die an sich spärlichen Venennetze des Zahnfleischs nur 
im vorderen Theile der Kiefer Verbindungen mit der V. facialis besitzen, 
im hinteren mit dem Sinus nur durch Vermittelung der Plexus pterygoideus 
und pharyngeus zusammenhängen, also auf beiden Wegen die Fortleitung 
der Thromben bis zu den Sinus erschwert ist. Häufiger wird die Erkran- 
kung durch die Lymphbahnen geleitet, oder es schaltet sich eine bis zur 
Schädelbasis reichende Periostitis oder Ostitis oder eine Orbitalphlegmone 
ein. M. B. Schmidt (Strassburg). 


Weisz, Eduard, Das Verhältniss der acuten Polyarthritiszur 
chronischen. [Aus der II. med. Klinik zu Budapest.] (Orvosi 
Hetilap, 1900, No. 23.) 

Im Anschlusse an 20 diesbezüglichen Fälle sucht Verf. nachzuweisen, 
dass zwischen der acuten und chronischen Form der Polyarthritis rheu- 
matica kein principieller Unterschied besteht. Weder das Fieber, noch 
die anatomischen Veränderungen lassen ein wesentliches Unterscheidungs- 
merkmal erkennen. Die mehr graduellen als qualitativen Unterschiede, 
die zwischen den beiden Formen vorzufinden sind, können gewissermaassen 
durch den Altersunterschied der Kranken erklärt werden, um so eher, da 
die Auffassung, dass gewisse Krankheiten ibre Erscheinungsform mit dem 
Alter des Pat. verändern, an Wahrscheinlichkeit immer mehr gewinnt. 
Dem jüngeren Lebensalter scheint mehr die acute, dem älteren hingegen 
mehr die chronische Form zu entsprechen. Auch bezüglich der selteneren 
Symptome (wie z. B. bezüglich der rheumatischen Knoten, des Hautödems, 
des Verhältnisses zum peripheren Nervensystem u. s. w.) fand Verf. eine 
ebensolche Uebereinstimmung, wie auf dem ätiologischen und klinischen 
Gebiete. Deshalb dürften diese als zusammengehörig scheinenden Krank- 
heitsformen nicht als differente Erkrankungen einander entgegengestellt 
werden. S. Hönig (Budapest). 


Bach, L., Experimentelle Untersuchungen und Studien über 
den Verlauf der Pupillar- und Sehfasern nebst Erörte- 
rungen über die Physiologie und Pathologie der Pupil- 
larbewegung. (Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilk., Bd. 17, 1900, 
S. 428. 

B. hat mittelst der Weigert’schen und der Marchi’schen Methode 
den optischen Apparat von Tauben, Kaninchen, Katzen und Affen nach 
Exenteratio bulbi untersucht. Auf Grund dieser Versuche und einer 
kritischen Durchsicht der einschlägigen Literatur gelangt er zu folgenden 
Resultaten: Bei der Taube besteht eine totale Kreuzung der Sehnerven- 
fasern im Chiasma. Beim Kaninchen, bei der Katze, bei dem Affen und 
beim Menschen besteht eine partielle Kreuzung der Sehnervenfasern im 
Chiasma, vielleicht handelt es sich theilweise nur um eine Bifurcation von 
Fasern vor dem Chiasma. Beim Kaninchen ist die Zahl der ungekreuzten 
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Fasern eine geringe. In dem Vierhügel sind keine ungekreuzten Fasern 
beim Kaninchen nachweisbar. Bei der Katze, dem Affen und Menschen 
beträgt die Zahl der ungekreuzten Fasern ca. !/, der Sehnervenfasern. Ein 
geschlossenes temporales Bündel ungekreuzter Fasern existirt nicht, ebenso- 
wenig eine directe Verbindung der zum Vierhügel hinziehenden Opticus- 
fasern mit dem Oculomotoriuskern ; hiergegen spricht auch die nur gleich- 
seitige Pupillenverengerung auf Belichtung eines Auges bei Geschöpfen 
mit totaler Sehnervenkreuzung. Auch eine directe Verbindung des Tractus 
peduncularis transversus mit dem Oculomotoriuskern bei Kaninchen besteht 
ebensowenig zu Recht. Es gelang ihm nicht, den Tractus peduncularis 
transversus bei der Katze, dem Affen und Menschen nachzuweisen. Endi- 
gungen von Opticusfasern im Ganglion habenulae und Corpus subthalami- 
cum (Corpus Luys) konnte er nicht feststellen. Es besteht keine directe, 
sondern eine indirecte Verbindung des Opticus mit dem im Halsmark 
oder der Medulla oblongata gelegenen Reflexcentrum der Dune Abge- 
sehen von der Kreuzung der Pupillarfasern im Chiasma besteht noch eine 
zweite Kreuzung dieser Fasern. Von klinischen Symptomen spricht dafür 
speciell die nur homolaterale Pupillenreaction nach Netzhautbelichtung bei 
Thieren mit totaler Sehnervenkreuzung. Für die Annahme einer innigen ana- 
tomischen und functionellen Verbindung der Zellen für die Mm. sphincter 
pupillae im Oculomotoriuskern zur Erklärung der Pupillarreflexbahn von 
den primären Opticusganglien zu der Medulla oblongata oder dem Hals- 
mark kommt wahrscheinlich die Schleife in Betracht. Als aufsteigende 
Pupillarreflexbahn zum Oculomotoriuskern oder Ganglion ciliare ist ziem- 
lich sicher das hintere Längsbündel anzusehen. Friedel Pick (Prag). 


Pichler, A, Zur Lehre von der Sehnervenkreuzung im 
Chiasma des Menschen. [Aus der Augenklinik der deutschen 
Universität in Prag, Vorstand Prof. Czermak.] (Zeitschr. f. Heilk., 
Bd. 21, Abth. f. pathol. Anat., Heft 1.) 

Verf. beschreibt einen Fall, in welchem es gelang, durch Färbung 
der Nervenbahnen nach Marchi in beiden Tractus optici degenerirte 
Fasern nachzuweisen, obwohl nur ein Opticus erkrankt war. Es bandelte 
sich um einen 72-jährigen Mann, der zum ersten Mal vor 8 Jahren wegen 
eines Epithelioms am linken unteren Augenlide operirt worden war, und 
bei dem nun ein Recidiv aufgetreten war. 3 Wochen nach der Mitte 
März 1895 vorgenommenen Exenteratio orbitae sin. starb der Kranke. 
Nach eingehender Durchtorschung der durch die in vollständigem Zu- 
sammenhang erhaltenen Nervi optici, Chiasma und Tractus optici in hori- 
zontaler Richtung angelegten Schnittserien, welche nach Marchi gefärbt 
worden waren, kommt der Verf. zu folgenden Schlusssätzen: 

1) Im Chiasma des Menschen findet eine theilweise Kreuzung der 
Nervenfasern statt. 

2) Im Chiasma und Tractus des Menschen finden sich gekreuzte und 
ungekreuzte Fasern meist nicht scharf geschieden, sondern in allerdings 
sehr wechselndem Verhältniss gemengt. 

3) Die ungekreuzten Fasern verlaufen im Chiasma im lateralen Ab- 
schnitt, und zwar vorzugsweise im dorsolateralen; im Tractus finden sie 
sich in den dorsalen zwei Dritteln, besonders dicht in einer bandförmigen 
Zone, die in der Mitte zwischen der oberen und unteren Fläche ge- 
legen ist. 

4) Die sich kreuzenden Fasern nehmen die mittleren Theile des 
Chiasma ein. 
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5) Diese Fasern verlaufen ungefähr frontal von einer Chiasmahälfte 
in die andere, wobei sie von der dorsalen zur ventralen Fläche absteigen. 

Sie sammeln sich dann am Boden des Chiasma zu beiden Seiten 
der Medianebene zu sagittal verlaufenden Strängen, die in die Tractus 
eintreten. 

6) Ein Theil dieser Fasern bildet, bevor er in den Tractus einbiegt, 
kurze Schlingen in den Opticus der anderen Seite. 

7) Diese Schlingen finden sich nur im ventralsten Abschnitt. 

8) Im Tractus treten die gekreuzten Fasern in der überwiegenden 
Zahl an der Basis derselben ein und verbleiben in ihrem Verlaufe nach 
rückwärts im ventralen Abschnitte. 

Eine geringe Zahl von gekreuzten Fasern verläuft über den ganzen 
Tractusquerschnitt vertheilt, innig mit den ungekreuzten vermischt. 

Scheib (Prag). 


Elschnig, Drusenbildung an der Bowman’schen Membran. 
(Klinische Monatsblätter für Augenheilkunde, 1899, December.) 

Ein 47-jähriger, an chronischer Bleivergiftung leidender Mann litt an 
fortwährender Abnahme des Sehvermögens. Bei Durchleuchtung fand sich 
keine merkliche Trübung der Medien, dagegen war der Augengrund nur 
ganz verwischt zu sehen. Erst bei genauester Untersuchung mit der Lupe 
konnten leichter Wechsel von Licht und Schatten und unregelmässige 
Reflexe an der Vorderfläche der Hornhaut entdeckt werden. Bei der 
anatomischen Untersuchung fand sich sehr reichliche Drusenbildung auf 
der Vorderfläche der Bowman’schen Membran, während die Oberfläche 
des — wenig veränderten — Hornhautepithels selber völlig glatt war. 
Die Randzone der Hornhaut, etwa 2!/, mm breit, war frei von dieser 
Veränderung. Je grösser die Drusen sind, um so schärfer heben sie sich 
von der Umgebung ab; viele sind durch einen Spalt von der eigentlichen 
Bowman’schen Membran getrennt. Bei gefärbten Präparaten war die 
Färbung der Drusen meist verschieden von der Bowman’'schen und 
Descemet’schen Membran, sowie von der der Grundsubstanz der Horn- 
haut. Die Substanz der Drusen bot weder die Eigenschaften des Hyalins, 
noch des Amyloids oder Kolloids, ebensowenig die einer geronnenen Eiweiss- 
masse, welch letzterer sie übrigens am nächsten kam. Sie unterschied 
sich von derselben hauptsächlich durch vollständig homogene Structur. 
Offenbar seien diese Drusen als Abscheidungsproducte des Epithels auf- 
zufassen. Ein Zusammenhang mit der Bleivergiftung sei sehr fraglich. 

Knies (Freiburg i. B.). 


Meller, Ueber eine eigenthümliche Geschwulst des Lides. 
(Archiv für Ophthalmologie, Bd. 50, No. 1, S. 63.) 

Einer 65-jährigen Bäuerin wurde eine über haselnussgrosse harte 
Geschwulst des rechten Unterlides entfernt, die auf ihrer Unterlage gut 
verschieblich war. Ein Rückfall trat binnen 7 Jahren nicht ein. Die 
Geschwulst war gegen den Tarsus gut abgegrenzt, weniger gegen die 
Musculatur und ist exquisit knotig gebaut; die einzelnen Knoten sind 
durch Reste des verdrängten Gewebes getrennt. Die Knoten selbst be- 
stehen aus epitheloiden und Iymphoiden Zellen in einem zarten Reticulum, 
von denen die ersteren vorwiegend die Mitte einnehmen. Viele epitheloide 
Zellen bergen in ihrem Innern bläschenförmige Hohlräume, die im Präparate 
vollkommen leer erscheinen. Anfänglich winzig klein, nehmen sie schliesslich 
den grössten Theil vieler Zellen ein und confluiren sogar mit benachbarten. 


Doch bleiben immer noch Zellreste übrig. Vereinzelt werden auch Riesen- 
zellen getroffen. Die Knötchen sitzen oft seitlich einem kleinen Gefässe 
auf. Bakterien wurden nicht gefunden. Verfasser glaubt, dass die Hohl- 
räume im Leben mit Fett erfüllt gewesen seien. Krebs, Syphilis, Tuber- 
culose, Sarkom, Lymphom werden ausgeschlossen. Einen analogen Fall 
konnte Verfasser in der Literatur nicht auffinden. Knies (Freiburg i. B.). 


Friedland, Ueber das Vorkommen von Knorpel undKnochen 
in Dermoidgeschwülsten des Auges. (Beiträge zur Augenheil- 
kunde, Heft 44.) Zwei Fälle von Hornhautdermoiden. Der Titel sagt 
Alles. Knies (Freiburg i. BA 


Feilchenfeld, Ueber leukämische Pseudotumoren in der 
Retina. (Archiv für Augenheilkunde, Bd. 41, S. 271.) 

Die betreffenden Pseudotumoren der Netzbaut bei Retinitis leucaemica 
bestanden aus rothen und weissen Blutkörperchen. Verfasser nimmt an, 
dass sie durch Diapedesis des veränderten Blutes entstanden seien. Die 
Gefässe selbst scheinen nicht sichtbar pathologisch verändert, auch nicht 
im Sinne der Sklerose. Knies (Freiburg i. B.). 


Merz, A., Ueberdie Pathogenese derStauungspapille. (Archiv 
für Augenheilkunde, Bd. 41, S. 325.) 

Nach Trepanation wurde bei Hunden ein kleiner Gummiballon zwischen 
Knochen und harte Hirnhaut oder zwischen letztere und die Pia mater ein- 
geführt. Der Ballon wurde leer eingebracht und mit etwa 3 ccm Flüssigkeit 
gefüllt. Manchmal wurde auch wiederholt im Laufe von 3—4 Tagen ein- 
gegossen, jedoch nie mehr als 1 ccm pro Tag. Bei anderen Thieren 
wurde auch der Druck im Schädelinneren durch Einbringen von Laminaria- 
stückchen vermehrt. Schon bei unbedeutender Steigerung des Druckes 
tritt sehr rasch venöse Hyperämie im Augenhintergrunde auf, zugleich 
mit arterieller Anämie. In weiteren 2—3 Stunden wird die Papille all- 
mählich ödematös, nimmt Pilzform und eine rosa Schattirung an. Das 
Tbier pflegt dann bald zu Grunde zu gehen. Anatomisch wurde Erweiterung 
des Subvaginalraumes und ampullenförmige Erweiterung gefunden. Der 
Sehnerv selbst war in seinem ganzen Verlauf ödematös und seine Fasern 
durch mit Flüssigkeit gefüllte Lücken auseinandergedrängt. Die Fasern 
selbst sind in Zerfall begriffen, zuweilen finden sich Reste von Blutungen. 

Verfasser zieht folgende Schlüsse: 

wall Zur Entstehung der Stauungspapille genügt ein gesteigerter 
intracranieller Druck allein. Es ist nur erforderlich, dass dieser Druck 
eine gewisse Zeit hindurch dauert. Eine vorübergehende, wenn auch 
mehrfach wiederholte Drucksteigerung ist nur im Stande, eine venöse 
Hyperämie und arterielle Anämie des Augenhintergrundes zu bewirken. 

2) Um eine Stauungspapille hervorzurufen, genügt eine sehr geringe 
Drucksteigerung im Schädelinneren, auf 8—15 mm Quecksilber, vielleicht 
aber auch weniger. Je höher der Druck, desto rascher treten die 
successiven Veränderungen am Augenhintergrunde zu Tage. 

3) Das Auge des Hundes und das des Kaninchens verhalten sich ver- 
schieden zur Steigerung des intracraniellen Druckes. Während es beim 
ersteren leicht ist, sowohl das klinische, als auch das anatomische Bild 
der Stauungspapille hervorzurufen, kommt es beim letzteren nur äusserst 
selten zur Bildung der Stauungspapille, wegen der tiefen physiologischen 
Excavation und der gegenseitigen Lage der Gefässe und des Sehnerven. 
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Darin liegt möglicherweise die Erklärung des Umstandes, dass die Autoren 
(— die vorwiegend an Kaninchen operirten, Ref. —) beim experimentellen 
zn der Stauungspapille von einander so abweichende Resultate 
erhielten. 

4) Als erstes klinisches Symptom erscheint die Veränderung der Blut- 
circulation im Augenhintergrunde: Erweiterung der Netzhautvenen, der 
nach einiger Zeit Verengerung der Arterien nachfolgt. 

5) Je näher zum Augapfel die Gefässe die Scheide des Sehnerven 
durchbrechen, desto früher treten die Veränderungen in der Blutcirculation 
im Augengrunde auf. 

6) Auf die Entstehung der Stauungspapille beim Experimentiren 
haben wahrscheinlich mehrere, auf einander folgende Momente Einfluss. 
Erstens werden infolge des gesteigerten Druckes die venösen Sinus des 
Gehirns comprimirt. Trotz des Bestehens von Anastomiosen zwischen der 
Vena ophthalmica und Vena facialis anterior kann der gestörte Abfluss 
des Blutes in die Vena ophthalmica, in der ersten Zeit wenigstens, nicht 
obne Einfluss auf die Blutcirculation im Auge bleiben. Ferner kommt 
dazu eine Stauung der Flüssigkeit im Subvaginalraum und eine Compression 
der Gefässe, von der Stelle ihres Durchbruches durch die Nervenscheiden 
an bis zum Eintritt der Nerven in den Augapfel. Endlich wird infolge 
der Compression der Nerven selbst die Lymphcirculation der Sehnerven 
gestört; mit diesem Augenblick beginnt das Oedem der Nervenfasern, 
welches seinerseits die Compression der Gefässe steigert. Eine solche 
Störung der Blut- und Lymphcirculation führt, wenn sie eine gewisse 
Zeit fortdauert, zu entzündlichen Erscheinungen im Nerven, dessen Scheiden 
und in der Papille. 

T) Angesichts der Aehnlichkeit im anatomischen Bau des Hundeauges 
mit dem menschlichen lassen sich die Ergebnisse meiner Versuche mit 
gewisser Wahrscheinlichkeit auch auf den Menschen übertragen.“ 

Die Hauptsache bei der ganzen Untersuchung ist der Nachweis, dass 
zum Entstehen der Stauungspapille entzündliche Einflüsse nicht nöthig 
sind. Das Einbringen steriler Gummiballons ist in dieser Beziehung ein 
viel einwandfreieres Experiment, als das Deutschmann sche Einbringen 
von tuberculösem Material in die Schädelböhle. Die Spiegeluntersuchung 
bei den operirten Hunden stimmt auch sehr gut mit dem Befund ganz 
frischer Stauungserscheinungen von Menschen. Knies (Freiburg i. Bi 


Berger, Sur les endoth&liomes des os. 


Thevenot, Des endoth&liomes des os. (Rev. de Chir., 1900, 
No. 1 et 6.) 

Die beiden Arbeiten enthalten zwei neue Beobachtungen dieser seltenen 
Affection; beide bringen eine sorgfältige histologische Untersuchung und 
versuchen sich in Kritik an den bisherigen Publicationen über den gleichen 
Gegenstand. B. glaubt, dass noch zu wenige Untersuchungen vorliegen, 
um sie etwa als eine besondere Gruppe von den Osteosarkomen schon 
abtrennen zu können. Th. meint, dass gewiss manche als Knochen- 
aneurysmen beschriebene Fälle zu den Endotheliomen zu zählen wären, 
doch fehlen die pathologisch-anatomischen Unterlagen für die Entscheidung. 

Garrd (Rostock). 


Podack, Zur Kenntniss des sogenannten Endothelkrebses 
der Pleura und der Mucormykosen im menschlichen 
Respirationsapparate. (Deutsches Archiv f. klin. Med., 1899, S. 1.) 
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P. hat 2 Fälle von Pleuraendotheliomen beobachtet, deren ausführliche 
Krankengeschichten und Sectionsprotokolle mitgetheilt werden. Die Tumor- 
bildung verdickte die Pleura flächenhaft, ohne auf die Lunge überzugehen. 
Beide Fälle waren mit blutigen Exsudaten verbunden, in denen sich 
Geschwulstpartikel nachweisen liessen; ihre Zellen zeigten Mitosen und 
Amitosen, leichte Verfettung und Vacuolisirung und leichten Glykogen- 
gehalt. 

Interessant ist das Verhalten der Tumorzellnester gegen die quer- 
gestreifte Musculatur. Besonders in dem Zwerchfelltumor des ersten Falles 
waren Geschwulstzellen in die Muskelfasern eingedrungen und in ihrem 
Inneren weitergewachsen, so dass der Muskelfaserrest einen sichel- oder 
ringförmigen Saum um die central sitzenden Tumorzellen bildete. ‚Im 
zweiten Falle war diese Form der Muskelveränderung viel seltener, hier 
überwog in der Umgebung der Geschwulst eine Atrophie der Muskeln, 
die mit Pigmentanreicherung, Kernvermehrung und theilweisem Schwund 
der Querstreifung einherging. 

In der Rückenmusculatur hatten sich, den Punctionsstichen ent- 
sprechend, Impfmetastasen des Tumors entwickelt. Im zweiten Fall fanden 
sich Metastasen in der linken Niere und einer Lymphdrüse an deren Hilus. 

Der zweite Fall wies neben anderen Veränderungen der Lunge auch 

die Ausbreitung von Mucor corymbifer auf. Die Pilzvegetation folgte 
bei dieser Ausbreitung meist den Gewebsspalten. Das Lungengewebe wies 
im Bereich der Pilzausbreitung schlechte Kernfärbung auf. In Spalt- 
räumen dicht unter der Pleura fanden sich die stärksten Pilzrasen, an 
einer Stelle war die Pleura perforirt. P. ist geneigt, die Mucormykose 
für eine primäre und das starke Lungenemphysem als begünstigendes 
Moment für ihr Entstehen anzusehen. Müller (Leipzig). 


Günther, W. Maly, Zur Histologie der Mammacysten. [Aus 
Prof. Chiari’s pathol.-anat. Institute an der deutschen Universität in 
Prag.] (Zeitschr. f. Heilk., Bd. 19.) 

Verf. berichtet über 2 Fälle von Cystenbildung in der weiblichen 
Brustdrüse ausserhalb der Lactationsperiode, über deren Auffassung in 
der Literatur sich verschiedene Ansichten gegenüberstehen. Nach Maly 
verdanken diese Cysten ihre Entstehung epithelialen Wucherungsvorgängen 
in den Lobuli der Mamma, welche zugleich mit der Bildung des jungen 
Bindegewebes Ausdruck einer chronischen Entzündung sind. Verf. theilt 
damit die Auffassung König’s, der diesen Cystenformen den Namen 
„Mastitis chronica cystica“ beigelegt hat. Interessant ist dabei das gleich- 
zeitige Vorkommen von Cysten, welche den Charakter von Adenokystomen 
an sich tragen. Anhangsweise theilt Verf. noch einen Fall von Tumor 
der Mamma mit, der sich bei der histologischen Untersuchung als ein 
Haemangioma cysticum papillare erwies. v. Ritter (Prag). 


Genevet, Étude sur le rhabdomyome et en particulier sur le 
rhabdomyome malin. (Rev. de Chir., 1900, No. 7.) 

G. bringt 2 neue Fälle von sog. malignem Rhabdomyom aus den 
Lyoner Kliniken, aus denen Vincent, Bérard und Poncet schon 
2 beschrieben hatten, und fügt noch einen „intermediären“ Fall hinzu, 
bei dem trotz des Vorhandenseins embryonaler Muskelzellen sich die 
histologische Diagnose nicht auf einen malignen Tumor stellen liess. 

Garre (Rostock). 
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Veau, Étude de l’&pith&lioma branchial ducou, branchiome 
malin de la r&gion cervicale. (Rev. de Chir., 1900, No. 3.) 
Eine sorgfältige klinische und pathologisch-anatomische Studie über 
das branchiogene Halscarcinom (Volkmann). Cun&o und Veau haben 
embryonale branchiogene Epithelreste beim Erwachsenen in der Carotis- 
gegend nachgewiesen (vergl. eine grössere Arbeit hierüber in dem Arch. 
de med. experim., 1900). V. stellt diese Carcinome in Paralelle mit den 
parabuccalen Mischgeschwülsten und wendet sich energisch gegen die Zu- 
theilung zu den perivasculären Sarkomen. Die Détails eignen sich nicht 
für ein kurzes Referat. Garre (Rostock). 


v. Doerr, Robert, Ein Fall von Adenocarcinom der Parotis. 
[Aus der Prosectur der k. k. Krankenanstalt Rudolfstiftung in Wien, 
Prosector Prof. Dr. R. Paltauf.]) [Zeitschr. f. Heilk., Bd. 21, Abth. 
f. pathol. Anat., Heft 1.] 

Verf. hat einen ca. hühnereigrossen Tumor der Parotis, welcher bei 
einem 36-jährigen Manne exstirpirt wurde, einer eingehenden Untersuchung 
unterzogen. Die durch verschiedene Theile des Tumors angelegten mit 
Hämalaun-Eosin, Thionin und auch nach van Gieson gefärbten Schnitte 
liessen an einer Stelle noch normales Parotisgewebe erkennen. Dann 
folgte ein Bezirk, in welchem die Drüsenzellen sich intensiver mit Eosin 
färbten deren Kerne grösser erschienen, eine geringere Tingibilität auf- 
wiesen und zahlreiche Kernkörperchen zeigten. Mitunter waren noch 
mitten unter normalen Drüsenbildungen Acini, die aus solchen Zellen zu- 
sammengesetzt waren, gelagert. Die Kerne dieser Drüsenzellen boten 
stellenweise pluripolare Mitosen dar. Weiter folgte als Hauptantheil des 
Tumors Gewebe, welches unregelmässig gestaltete Acini mit oft mehr- 
schichtigem abnormem Epithelbelage aufwies. Das Stroma dieses Tumors 
stellte ein ziemlich derbes, kernarmes Bindegewebe dar, welches sich in 
mehr oder weniger breiten Zügen zwischen die Acini hinein fortsetzte. 
Aus dem Befund von Uebergangsformen der normalen Drüsenzellen der 
Parotis in jene, welche die Drüsenzellen des exquisit malignen Tumoran- 
theiles zusammensetzen, erbringt Verf. den sicheren Beweis, dass es sich 
in seinem Falle um ein Adenocarcinom der Parotis handelt, eine ausser- 
ordentlich seltene Form, in welcher die malignen 'Tumoren der Parotis 
auftreten, wie dies Verf. aus der beigegebenen Literatur über diesen 
Gegenstand beweist. Weitaus häufiger sind die Mischgeschwülste der 
Parotis. Scheib (Prag). 


Lexer, Ueber teratoide Geschwülste in der Bauchhöhle 
Ges deren Operation. (Langenbeck Arch., Bd. 61, 1900, 

. 648.) 

L. bespricht unter sorgfältiger Zusammenstellung der Literatur 1) die 
einfachen und complicirten Dermoide, 2) die fötalen Inclusionen und 
3) die teratoiden Mischtumoren der Bauchhöhle, besonders mit Rücksicht 
auf ihre Localisation. Die einfachen Dermoide sitzen je nach der Herkunft 
verschieden: a) die beim Verschluss der Bauchspalte abgeschnürten im Netz 
und Mesenterium; L. hält auch die zwischen den Blättern des letzteren 
liegenden für hierhergehörig, erkennt dagegen b) für die retroperitonealen 
Dermoide der Lendengegend die Ableitung vom Wolff’schen Gange an; 
c) die seltenen, aus dem retrorectalen Gewebe hervorwachsenden können 
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bis zum Nabel emporsteigen; d) multiple Dermoide im Bauchraum neben 
Dermoid eines Ovariums dürfen auf Transplantation in Folge Berstens 
des letzteren zurückgeführt werden. 

Die complicirten Dermoide sind zum grossen Theil abgelöste Ovarial- 
geschwülste und sitzen dann meist in der Unterbauchgegend in Netz und 
Mesenterium, können aber weiter wandern bis zum Colon transversum; in 
einem Falle La war eine solche Cyste in die Ileocoecalgegend verirrt und 
hatte Erscheinungen ähnlich der Perityphlitis hervorgerufen. In einem 
anderen Falle L.'s bestand eine grosse complexe Dermoidcyste der Unter- 
bauchgegend, welche dem retinirten Hoden angehörte. 


2) Für die unzweifelhaften fötalen Inclusionen stellt L. ausser der 
gewöhnlichsten Localisation am oder im Mesocolon transversum noch die 
Gegend der Bursa epiploica auf. Die Bevorzugung dieser Stellen ist da- 
durch zu erklären, dass jeder parasitäre Keim, welcher ins Oberbauch- 
cölom geräth und an einer Stelle des Mesogastrium anter. zwischen Magen 
und Leber befestigt wird, bei der Drehung des Magens schliesslich ins 
Bereich der Bursa epiploica verschleppt werden muss. Auch der links- 
seitige retroperitoneale Sitz mancher Inclusionen lässt sich nach der Ent- 
wicklungsgeschichte erklären als hervorgegangen aus einer ursprünglich 
intraperitonealen Fixation des Keimes; ebenso hält L. die Lage der In- 
fötation zwischen den Blättern des Mesenteriums in einem Falle für secun- 
där aus einer Faltung und Verwachsung eines Mesenterialblattes über der 
aufsitzenden Anlage entstanden. 


3) Von den bisher beschriebenen 7 Fällen teratoider Geschwülste der 
Bauchhöhle, welche L. zusammengestellt, sind 5 sicher als bigerminale 
Implantationen aufzufassen. Er theilt dazu einen eigenen, durch operative 
Entfernung des Tumors geheilten Fall mit: Bei dem 11-jährigen Mädchen 
nahm die Geschwulst die Bursa epiploica ein, lag also, von der linken 
Hälfte der Leber bedeckt, hinter dem verlängerten Lig. hepato-gastricum 
und duodenale, dem Magen und horizontalen Duodenum vor dem dorsalen 
Peritoneum; die festeste Fixation bestand in der Gegend des nach abwärts 
gedrängten Pankreas; der Tumor setzte sich zusammen aus einem vor- 
deren, mit Dünndarmschleimhaut bekleideten Sacke und einem dahinter 
liegenden nierenförmig gestalteten soliden Körper; letzterer bestand haupt- 
sächlich aus Fettgewebe, schloss kleinere schleimhaltige und eine dermoide 
Cyste ein, ferner Knorpelspangen, ein markhaltiges Knochenstück und eine 
Cyste vom Bau der Trachealwand ein; es waren also Abkömmlinge aller 
3 Keimblätter vorhanden. Ebenso wie dieser Tumor entsprachen einige der 
früher beschriebenen im Sitz vollkommen den sicheren fötalen Inclusionen; 
einmal wurde die Geschwulst innerhalb der Bauchdecken neben der Darm- 
beinschaufel, einmal intraperitoneal an der Aussenfläche des Colon ascen- 
dens bis zur Leber hinauf gefunden. Ar. B. Schmidt (Strassburg). 


Lexer, Operation einer fötalen Inclusion der Bauchhöhle. 
(Langenbeck’s Arch, Bd. 62, 1900, S. 351.) 

L. beschreibt einen infötirten Tumor von einem 7 Wochen alten Mäd- 
chen, dessen Sitz durch die Operation und spätere Section genau bestimmt 
wurde: derselbe lag intraperitoneal unter der rechten Leberhälfte und ragte 
ins erweiterte Foramen epiploicum hinein; daraus, dass er nur am Lig. 
hepato-duodenale fest verbunden war, lässt sich schliessen, dass der ur- 
sprüngliche Keim ins Oberbauchcölom gelangt und an der rechten Seite 
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des Mesogastrium ant. angeheftet war. Die faustgrosse Geschwulst ent- 
hielt 1) eine dünnwandige amnionartige Cyste, welche eine Kopfanlage 
umschloss, und 2) als Haupttheil eine solide Masse vom Bau der teratoiden 
Mischgeschwülste, in welcher Abkömmlinge aller 3 Keimblätter in buntem 
Durcheinander nachweisbar waren. Das kopfartige, äusserlich mit Haaren 
überzogene Gebilde stellte eine gestielte, mit dem soliden Tumorabschnitt 
verbundene Cyste dar, welche aus bindegewebiger Schädelkapsel mit be- 
deckender Haut und einer Hirnhöhle — Gliagewebe, Ganglienzellen, weiche 
Häute — bestand; in jenem Verbindungsstiel war eine Zahnanlage mit 
einer Cyste, die Andeutung der Mundhöhle, vorhanden. 
M. B. Schmidt (Strassburg). 


Berichte aus Vereinen etc. 


Proceedings of the New York patholog. society. 


Larkin, Advantages of Formalin as a preservative of gross anatomical 
specimens. (Proceedings of the New York patholog. society 1897/98, S. 1.) 

Zur Conservirung von Demonstrationspräparaten empfiehlt L. folgen- 
des Verfahren: Man setze die frischen Objecte für 1—2 Stunden der Luft aus, lege sie 
darauf bis zu 1 Woche in 2—5-proc. Formalinlösung und bewahre sie schliesslich in 
95-proc. Alkohol auf. Für mikroskopische Zwecke zieht er eine Mischung von Formalin 
und Müller’scher Flüssigkeit vor. 

In der Discussion giebt Mandlebaum nachstehende Vorschrift: Die frischen 
Präparate hängen zunächst 24 Stunden in Formalindämpfen, dann legt man sie, ohne 
dieselben mit Wasser in Berührung zu bringen, für 24—45 Stunden in 95-proc. Alkohol 
und überführt sie zum Schluss in starke Lösung von Kal. aceticum in gleichen Theilen 
von Glycerin und Wasser. Zur Erzeugung der Formalindämpfe wird auf den Boden 
eines grossen gedeckten Gefässes Watte gelegt, die mit 40-proc. Formalin getränkt ist. 
Der verwendete Alkohol kann wiederholt gebraucht werden. - 

Ely bezweifelt, dass diese Behandlungsweisen die natürlichen Farben länger als 
1—2 Jahre erhalten werden. 


Steese, A new ganglion-cellstain. (Ibid., S. 5.) 

St. hat das Nissl’sche Verfahren für Färbung von Nervenzellen mit Er- 
folg wie nachstehend abgeändert: 2 Farblösungen, eine wässerige Methylenblau- 
und eine gesättigte wässerige Fuchsinlösung werden im Verhältniss 2:6 gemischt. In 
einem Uhrglas — zu 2 Drittel mit dieser Mischung getüllt — sollen immer nur wenige 
Schnitte gefärbt werden. Die Färbung geht dann unter Erhitzen bis zum Aufsteigen 
von Dampf vor sich. Nachdem hierauf die Uhrschale für 1 Min. zur Abkühlung bei 
Seite gestellt worden ist, werden die Schnitte in opo Alkohol übertragen. Sobald 
sie hier — meist in 1—2 Min. — weiss geworden sind, legt man sie in Bergamott- oder 
noch besser in Origanumöl, worauf sie in Balsam oder Damarlack aufbewahrt werden. 

Die Nissl’schen Körper zeigen eine tief purpurrothe Färbung; die Axencylinder 
sind blass violett, können jedoch in beträchtlicher Länge verfolgt werden. Die Zell- 
kerne sind ebenfalls blass violett gefärbt, die Nucleoli meist glänzend roth, ebenso die 
Pigmentgranula. Das umgebende Stützgewebe bleibt völlig farblos; Rundzellen färben 
sich meist roth, gelegentlich auch blau. 

Als Fixirungsflüssigkeit wurde absoluter Alkohol oder 2-proc, Sublimat- bezw. 
Formalinlösung benutzt. Bei Benutzung von Formalinlösung ist eine Mindestdauer von 
43 Stunden zur Härtung nöthig. 


Yankauer, A new and inexpensive Microtome. (Ibid. S. 6.) 
Y. Mikrotom unterscheidet eich von den in Deutschland gebräuchlichen da- 
durch, dass das Präparat feststeht und das Messer gesenkt wird. Celloidinschnitte 
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lassen sich bis zu 15 u, Paraffinschnitte bis zu 3 u Dicke herstellen. Im Preis soll 
` das neue Instrument billiger sein als die alten. Mandlebaum hat es im Gebrauch 
und findet daran nur auszusetzen, dass Schnittserien damit nicht zu gewinnen sind. 
Abbildung und mechanische Erklärung sind der Mittheilung beigegeben. 


Herter, The results ofexperimental Nephrectomy in Dogs, as bearing 
upon the uraemic State. lbid., S. 16.) 

Nach Entfernung beider Nieren, bezw. auch nach Unterbindung beider Ureteren 
kamen bei Hunden fol ende Erscheinungen zur Beobachtung: Starke Prostration sofort 
nach der Operation, Erbrechen nach ungefähr 24 Stunden, dann häufig Diarrhöen, 
nicht selten mit Blutbeimengung; allmähliche Verlangseamung und Vertiefung der 
Athmung; Puls dabei voll, gespannt und ebenfalls verlangsamt; nach ungefähr 48 Stunden 
Coma. Tod zwischen 1—4'/, Tagen. 

Die Athmung wurde gegen das Ende oft oberflächlich und nahm Cheyne- 
Stokes’schen Charakter an. Der Tod trat stets durch Athemstillstand ein. Bis zum 
Ende war die Herzthätigkeit kräftig, die Pulszahl dagegen zuletzt vermehrt (Vagus- 
lähmung). Temperaturerhöhungen wurden nie beobachtet, dagegen öfters subnormale 
Temperaturen, 

Gewicht wird besonders gelegt auf den Nachweis einer erhöhten Toxicität des 
Blutserums. Das Toxin muss ein Eiweisskörper (Globulin) sein, da es durch Erwärmen 
des Blutserums auf 60—67° C fast ganz, zuweilen auch völlig zerstört wird. Mit der 
Giftwirkung des Harns Urämischer ist diese Giftigkeit nicht gleich zu stellen, da die 
Toxicität des Urins hauptsächlich von seinem Gehalt an anorganischen Salzen (Kali- 
salze) abhängig ist. Diese finden sich aber im Blut nur in verschwindender Menge. 
Die Extractivstoffe des Urins und der Harnstoff, die auch in gewissem Grade die 
Giftwirkung des Harns bedingen, konnten bei den angestellten Versuchen nicht Träger 
der Giftwirkung sein, da sie durch die oben angeführten Temperaturerhöhungen in 
keiner Weise verändert werden. 

Leberextracte gaben keine Giftwirkung; es kann also das Toxin in der Leber 
nicht aufgespeichert werden. Dagegen tödteten Extracte aus Muskelfleisch Kaninchen 
Se dee Injection unter den Erscheinungen der Erstickung. Convulsionen traten 
nicht auf. 

Der Harnstoffgehalt war im Blut der operirten Hunde um das 2—-10-fache 
vermehrt. 

Anatomisch war häufig Hyperämie der Magen- und Darmschleimhaut nachweisbar. 
Da Harnstoff in diesen Geweben nur in unbedeutender Menge aufzufinden war, kann 
dieser nicht die Ursache der Blutüberfüllung sein. Blutungen in das Leberparenchym 
wie bei Eklampsie, kamen nur einmal in geringer Ausdehnung zur Beobachtung. 

Auf Grund dieser Experimente wird, bei guter Herzthätigkeit, gespanntem Puls 
und hochgradiger Dyspnöe urämisch Kranker die Venaesection Smpfohlin: 


Larkin, Aneurysmata. (Ibid., S. 33.) 

L. zeigte zunächst 3 Präparate: 

1) Ein Aneurysma der Aorta thoracica und abdominalis von einem 4ö-jährigen 
Manne; anatomisch war Lues nachweisbar; der Tod erfolgte durch Ruptur le 
Ancurysmas. 

2) Ein Aneurysma der Herzspitze von einer 86-jährigen Frau. Die Herzwandun 
war an der Stelle der Ausbuchtung vollkommen fibrös degenerirt. Daneben bestan 
interstitielle Myocarditis leichten Grades und Atheromatose der Kranzarterien. 

3) Ein Aneurysma des Sinus Valsalvae von einem 35-jährigen Manne. Die 
Anamnese en auch hier den Nachweis von Lues; geichzeitig bestand chronische 
Nephritis und Atheromatose der Coronararterien. 

Interessant ist die an dieser Stelle erwähnte Statistik über Aneurysmata von 
Sibbs. Von 860 Fällen war 87 mal der Sinus Valsalvae, 480 mal der gesammte 
Aortenbogen, 140 mal die Pars ascendens, 120 mal die Pars transversa, 112 mal die 
Pars ascendens + transversa, 72 mal die Pars descendens, 20 mal die Pars transversa 
+ descendens arcus aortae befallen. Weiter wurden 71 Aneurysmata der Aorta thoracica 
und 131 der oberen Aorta abdominalis mit Art. coeliaca, endlich 26 des tiefer gelegenen 
Theils der Aorta abdominalis gezählt. 


Ewing, Autopsy made months after death. (Ibid., S. 53.) 

, Die Section fand an einer Leiche statt, bei der durch intravenöse Injection eine 
Einbalsamirung stattgefunden hatte. Die Conservirung, welche 5 Monate vorher vor- 
genommen wurde, war als durchaus gelungen zu bezeichnen. 
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Larkin empfiehlt als bestes Verfahren der Einbalsamirung die Punction der 
SE Organe mittelst Troicart und darauf folgende Injection der conservirenden 

üssigkeit. 

n einem anschliessenden Vortrag schlägt Heimann vor, in Fällen, wo voraus- 
gegangene Darmerkrankungen den baldigen Eintritt von Fäulnis erwarten lassen, Darm- 
a un von 2—5-proc. Formalin vorzunehmen, vorausgesetzt, dass die Section 
nicht sotort post mortem ausgeführt werden darf. Für die spätere mikroskopische 
Untersuchung der betreffenden Darmwandungen könne nur ein solches Vorgehen zu- 
verlässige Ergebnisse liefern. 

5 Coleman wandte dasselbe Verfahren auch zur Conservirung der Magenschleim-. 
ut an. 

Larkin will die Formalinlösung lieber durch Müller’sche Flüssigkeit oder ein 
Gemisch dieser mit Alkohol oder Formalinlösung ersetzt sehen, weil Zellfärbungen 
dann besser ausfallen. 


Brooks, Two cases of abscess of the liver. (Ibidem, S. 72.) 

Im ersten Fall erkrankte Patient mit Temperatursteigerung, Schüttelfrösten, 
Nausea und Erbrechen. Da keine Ursache dafür aufzufinden war, starb die 56-jährige 
Frau, ohne dass eine Diagnose gestellt wurde. Bei der Section fand man die Unter- 
tläche des rechten Ee E mit der Umgebung fest verwachsen; nach Lösung der 
Adhäsionen zeigte sich der Lobus dexter hepatis von Abscesshöhlen durchsetzt. Inmitten 
derselben lag eine mit Kalksalzen incrustirte Nadel von 3 mm Dicke eingebettet. Nahe 
der Cardia, an der Rückwand des Magens, wo dieser mit der grössten Abscesshöhle 
verlöthet war, war eine runde Narbe sichtbar, die als Austrittsstelle der Nadel an- 
gesehen wird. 

Der zweite Patient, ein 37-jähriger Arbeiter, wurde wegen rechtsseitigen Empyems 
operirt; trotz guten ÖOperationsverlaufs starb er 2 Wochen später. Bei der Section fand 
sich im rechten Leberlappen ein grosser Abscess. Abimpfungen des Empyem- und 
Abscesseiters blieben steril. Auf der Magenschleimhaut, nahe de Pylorus, fand man 
eine Ulcusnarbe, jedoch ohne irgendwelche nachweisbare Beziehungen zum Leberabscess. 
Es wird die Vermuthung ausgesprochen, dass vielleicht ein Thrombus. der sich zur Zeit 
des (reschwürs in der Magenwand gebildet hatte, in die Leber verschleppt und dort 
Ursache der Abscessbildung wurde, 


Freeman, Cirrhosis of the liver in a child. (Ibidem, S. 77.) 

Ein Knabe von 10 Jahren starb nach mehrfachen Punktionen, die immer wieder 
wegen der Beschwerden hochgradiger Ascitesansammlung nötig wurden. Bei der Section 
fand sich eine ausgesprochene Cirrhosis hepatis. Alkoholismus wird in Abrede gestellt; 
kurz vor der Aufnahme ins Spital hatte das Kind Masern und Keuchhusten überstanden. 

Für die Klärung der Aetiologie dieser Erkrankung bei Kindern sind 2 Statistiken 
wichtig: Unter 130 Fällen von Cirrhosis hepatis fand Hatfield 32 Alkoholiker. 
Howard konnte unter 65 Fällen bei 15 Proc. Alkoholismus, bei 11 Proc. Lues und 
bei ebensovielen Tuberculose nachweisen. Einige Male gingen acute Exantheme und 
Malaria voraus. 


Hodenpyl, A modification of Cullen’s method of preparing fresh sections 
for microscopic work. (Ibidem, S. 83.) 

Vortragender hat mit folgendem Schnellverfahren zur Herstellung gefärbter Schnitte 
sehr gute Erfahrungen gemacht; es sollen dabei die Nachtheile der Cullen’schen 
Methode (Centralbl. f. allg. Pathologie, Bd. 11, S. 448—450) no. 

1) Die Schnitte ad mittelst Gefriermikrotoms hergestel t; entweder wird voll- 
kommen frisches Material benutzt oder besser solches, welches vorher 1—2 Stunden in 
l0-proc. Formalinlösung gehärtet wurde. 

2) Gewebe, welches in Formalin gelegen hat, soll vor dem Schneiden 1—2 Minuten 
im Wasser ausgewaschen werden. 

3) Die nitte kommen sofort, bis sie weitere Verwendung finden, in eine Eiweiss- 
lösung. Diese besteht aus 50 ccm Ei-Eiweiss, 150 ccm destill. Wasser und einer ge- 
nügenden Menge (gewöhnlich gegen 50 ccm) einer gesättigten Salicylsäurelösung, welche 
mit Lithiumcarbonat vorher leicht alkalisch e ge wurde. Dieser Zusatz wird zur 
vollständigen Lösung des Eiweisses benutzt. Die Lösung wird durch geringen Campher- 
zusatz für mehrere Wochen haltbar. 

4) Schnitte von frischen Gewebsstücken werden zunächst 3—5 Minuten in 5-proc. 
Er LEE gelegt, worauf sie 2—3 Minuten in die Eiweissmischung zu über- 

agen sind. 
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5) Hier werden die Schnitte auf Deckgläschen aufgefangen, die überschüssige 
Flüssigkeit mit Filterpapier abgesaugt, unter Umständen durch vorsichtigen Druck. 

6) Jetzt erfolgt zur Coagulation des Eiweisses und vollständigen Härtung der 
Schnitte ihre Uebertragung in Alkohol, Aetheralkohol, Osmiumsäure, Sublimatlösung etc. 

7) Die Färbung wird auf dem Deckglas nach verschiedenen Verfahren, am besten 
mit Hämatoxylin-Eosin vorgenommen und darauf der Schnitt in Balsam eingebettet: 
2—3 Minuten in Delafield’s oder Gage ’s nn schnelle Entfärbung durch 
99 Theile 80-proc. Alkohol + 1 Theil salzsauren Alkohol, sorgfältiges Auswaschen in 
Wasser; Entwässerung und Färbung in Eosinalkohol; Aufhellen in Origanum-, Nelkenöl 
oder Xylol, Einbetten in Balsam nach vorheriger Reinigung der oberen Deckglasseite. 

In eiligen Fällen sollen in ungefähr 9 Minuten brauchbare Präparate herzu- 
stellen sein. 


Ewing, Studies on ganglion cells. (Ibidem, S. 112.) 
E. theilt hier seine Befunde mit, die er bei Untersuchungen von Ganglienzellen 
nl Zellen, Zellen der Vorderhörner des Rückenmarks und Zellen der 
inalganglien) unter Anwendung einer geringfügigen Abänderung des Nissl’schen 
Verfahrens erhielt. Härtungs- und Färbungsmethode sind ausführlich berichtet. 
Die Untersuchungen des Verf. erstrecken sich 
1) auf cadaveröse Veränderungen der Ganglienzellen, 


2) auf Veränderungen bei verschiedenen heiten. Es folgen an dieser Stelle 
die Zellbefunde 
a) bei Infections-Krankheiten: Pneumonie, hus abdom., Tetanus, Meningitis, 


Empyem, Peritonitis, Septikämie, Pyämie, Malaria. 

b) Bei Autointoxcationen: Urämie, Eklampsie, Sonnenstich, Epilepsie, Coma 

iabet., perniciöse Anämie, Leukämie, Asphyxie. 

c) Bei acuten Vergiftungen: Alkohol, Morphium, Carbol, Salzsäure. 

d) Bei mechan. Circulationsstörungen im Gehirn: Hämorrh. Pachymeningitis, 
subdurale Hämorrhagie, acute Ependymitis, Thrombose der Basilararterie, 
intraventriculare Hämorrhagie. | 

Bei der Besprechung der Befunde äussert E. die Ansicht, dass die jeweilig vor- 
handene Menge chromophiler Substanz nur den augenblicklichen Ernährungszustand der 
Ganglienzelle kennzeichne. Die Masse dieses Stoffes kann zwischen sehr weiten Grenzen 
bis zum fast völligen Verschwinden schwanken, ohne dass die betreffende Zelle schon 
als krankhaft verändert anzuschen ist. 

Im Nachwort betont Van Gieson, dass wahrscheinlich ein grosser Theil der 
Befunde, die man mikroskopisch an Ganglienzellen gefärbter Schnitte mache, nichts 
anderes als Kunstproduct ist. Trotzdem sind diese Beobachtungen verwerthbar, da sie 
gewissermassen die bildliche Darstellung chem. Reactionen sind, mit denen das Zell- 
eiweiss auf die Einwirkung der Chemikalien antwortet, die zum Härten und Färben 
des Gewebes benutzt wurden: Normales Protoplasma wird vielfach anders reagiren, als 

athologisch verändertes und so kann man aus verschiedenen Befunden berechtigte 
chlüsse ziehen, falls nur die vorbereitenden Verfahren immer die gleichen sind. 

Für Van Gieson ermöglicht die Filarmasse der Ganglienzellen das Ausstrecken 
und Einzichen der Dendriten und leitet sie die nervösen Impulse. Die Interfilarmasse 
ist en der Sitz der Energie, die sich durch die Thätigkeit der Filarmasse abnutzt. 
| (ie Ewing ist auch er der Meinung, dass die Veränderungen in den Ganglien- 
zellen bei toxischen und infectiösen Krankheiten nicht nur auf unmittelbare Einwirkung 
der Gifte zurückzuführen sind, sondern dass sie vielfach durch von der Regel ab- 
weichende Durchblutungsverhältnisse der betreffenden Theile des Centralnervensystems 
hervorgerufen werden. Diese örtlichen Kreislaufstörungen sind freilich ebenfalls durch 
die Toxine verschuldet. 


Matthews, Melano-sarcoma of the vagina. (Ibidem, S. 167.) 

Bei einer Frau von 42 Jahren, die 7 mal geboren hatte, wurde ein hühnereigrosser, 
harter und dunkelgefärbter Tumor von blumenkohlartiger Oberfläche, der seit 2 Monaten 
bestand, aus der vorderen Vaginalwand entfernt. Die histologische Untersuchun 
stellte ein Melanosarkom fest, das sich in der Scheidenschleimhaut zwischen Epithel 
und Muscularis mucosae entwickelt hatte; letztere war nirgends durchbrochen. 


Freeman, Focal necrosis in the liver, following measles in young 
children. (Ibidem, S. 173.) 

Entsprechend dem Vorkommen von herdweisen Nekrosen der Leber, wie sie 

infolge von Toxinwirkung bei Diphtherie, Typhus, eroupöser Pneumonie, Malaria, 
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Streptokokken-Infection und Cholera asiatica beobachtet sind, fand Verf. gleiche Ver- 
änderungen, allerdings meist in geringem Umfang, in 4 von 12 Fällen, die nach vorher- 

ender Masern-Erkrankung zur Obduction kamen. Nur einmal liessen sich dieselben 
Nekrosen in den Malpighi’schen Körperchen der Milz nachweisen, 


Hodenpyl, A case of apparent absence of the spleen with general com- 
pensatory lymphatic hyperplasia. (Ibidem, S. 185.) 

Nach Besprechung der Anschlägi en Literatur berichtet H. einen Fall, bei dem 
er bei der Section keine Milz fand. Dafür waren die mesenterialen und retroperitonealen 
Lymphdrüsen und ebenso die Peyer’schen Platten ungewöhnlich gross; auch Leber 
und Nebennieren waren vergrössert. Mikroskopisch fanden sich Anhäufungen von 
Lymphzellen im Mark der Nebennieren und zahlreiche Zellen Iymphatischen Charakters, 
zuweilen auch in Haufen, in der Glisson’schen Kapsel der Leber. Alle diese Ver- 
änderungen werden als compensatorische Hyperplasie aufgefasst. 

Der betreffende Patient erreichte ein Alter von 32 Jahren. Er starb an einer 
chronischen Tuberculose verbunden mit Ikterus, der durch Lymphdrüsenpackete hervor- 
gerufen wurde, welche den Ductus choledochus comprimirten. 


A case of primary tuberculosis of the cervix uteri. (Ibidem, 
5 2) 

Bei einer 22-jähr. Negerin wurden der Uterus und seine Adnexe per vaginam 
entfernt. Klinisch bestand seit 3 Jahren zunehmende Dysmenorrhöe und blutig-eitriger 
Ausfluss. Im Cervix uteri fand sich Geschwürsbildung, die bereits auf die vordere 
Scheidenwand übergriff. Histologisch waren Tuberkel mit Verkäsung und Riesenzellen 
nachzuweisen. Die Tuben und Ovarien waren nicht erkrankt. er Nachweis von 
Tuberkelbacillen wird nicht erbracht. 


Cabot, The effect of cauterization or cleansing of wounds infected with 
rabies after an interval of twenty-four hours. (Ibidem, S. 232.) 

C. impfte zahlreiche Meerschweinchen subcutan mit einer Aufschwemmung von 
Gehirnmasse eines an Lyssa gestorbenen Kaninchens, 24 Stunden später wurden die 
Impfstellen breit gespalten und theils mit reiner Salpetersäure, theils mit dem Thermo- 
cauter oder dem Argentumstift behandelt. Bei 91 Proc. der Thiere, die mit Salpetersäure 
reätzt wurden, konnte der Ausbruch der Tollwuth verhindert werden. Die übrigen 
Mittel gaben weniger gute Erfolge. Aus seinen Versuchen zieht Verf. den Schluss. 
dass dıe baldige Canferisskion von Bisswunden verdächtiger Hunde nie unterlassen 
werden sollte, besonders an Orten, wo das Pasteur’sche Verfahren nicht alsbald an- 
zuwenden sei. Für Thierversuche sei beachtenswerth, dass sich 11—15 Proc. der Meer- 
schweinchen gegen Lyssa als immun erwiesen. 

Bei der Besprechung weist Park darauf hin, dass bei Meerschweinchen die Rabies 
bereits nach 8—10 Tagen zum Ausbruch käme, während bei Kaninchen 15—16 Tage 
verstrichen. Deshalb wären erstere günstigere Versuchsthiere, wenn eine baldige Dia- 
gnose wünschenswerth sei. Ausserdem neigen Meerschweinchen weniger zur Sepsis und 
sind deshalb ebenfalls den Kaninchen vorzuziehen, wenn das zur Prüfung eingesandte 
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(Schluss.) 


Auch Korn’s (63) Patientin wurde gcheilt. Es war eine 48-jährige, seit 20 Jahren 
steril verheirathete Frau, die sich nach ‚ntfernung eines linksseitigen „Alyxosarcoma 
carcinomatosum“ D Jahre lang des besten Wohlbefindens erfreut hatte. Dann machte 
sch von neuem eine Anschwellung des Abdomens bemerkbar, die nur zum kleinen 
Theil durch ein kindskopfgrosses glanduläres Cystom des Ovariums veranlasst war, 
während die Hauptmasse des abnormen Bauchinhalts aus freiliegenden Gallertmassen 
bestand. Mikroskopisch fand sich keine Entartung des Peritoneums. Vielfach waren 
unter den aufgelagerten Massen die Deckzellen der Serosa noch erhalten. In die 
Gallertmassen Coca Fibrinfäden, Rundzellen und junge Gefässe ein. 

Die alte Lehre der metastatischen Entstehung der Gallertmassen suchte Ols- 
hausen (65), gestützt auf 3 Fülle, aufrecht zu erhalten. 1) Nach sauberer Entfernun 
einee nicht geplatzten proliferirenden Cystonms mit gallertigem Inhalt entwickelte sic 
von neuem eine Schwellung des Leibe. Bei der 2. Laparotomie war das Abdomen 
erfüllt mit grossen Gallertmassen, zwischen denen feine Membranen lagen. Das linke 
Ovarium war nicht vergrössert. Die Membranen bestanden aus feinfaserigem, zähem 
Bindegewebe, besetzt mit ziemlich niedrigem Uylinderepithel mit grossem Kern und 
stark feinkörnig getrübtem Protoplasma. Olshausen hält diese Grallertmassen für 
Metastasen des Ovarialtumors, die entweder schon vor der Exstirpation desselben vor- 
handen waren oder durch Weiterentwicklung von kleinen, bei der Operation auf das 
Bauchfell gelangten Gallertpartikeln entstanden zu denken sind. — 2) Der 2. Fall war 
dem eben Be ähricbenen ähnlich, doch wurde die Natur des 2. Tumors nur diagnosticirt, 
nicht durch den Augenschein bestätigt. — 3) In diesem Fall wurde neben einem Ovarial- 
tumor ein haselnussgrosser Knoten ım Netz gefunden, der mit dem Ovarialtumor im 


Centraldistt f. Allg. Pathol. XII 5 


he 


Bau vollkommen übereinstimmte. Beide waren einfache, nicht papilläre Cystome mit. 
stark entwickeltem Stroma und kleinen mit Cylinderepithel ausgekleideten Hohl- 
räumen. 

Auch Wendeler (8) hält die Erklärung Werth’s nicht für zutreffend. 
In seinem Fall enthielt das Abdomen ausserordentlich reichlich gallertige Massen. 
Beide Ovarien waren in cystische Tumoren verwandelt, in dem einen war ausserdem 
noch ein Dermoid vorhanden. In den als Cystadenom diagnosticirten Tumoren 
hatte das Epithel die schleimigen Massen producirt, dann war die Cystenwand 
schleimig degenerirt und vielfach gebrochen. In der Bauchhöhle hatten die Schleim- 
massen secundär eine chronische Peritonitis hervorgerufen, die sich in vielfachen, 
zottigen, mit Epithel überzogenen Excrescenzen zu erkennen gab. Das neugebildete 
Bindegewebe war dann seinerseits wieder gallertig degenerirt. Nur so glaubt Wendeler 
seinen Befund erklären zu können, hält dagegen eine einfache Degeneration der ausge- 
tretenen Massen für völlig ausgeschlossen. Die aus den Cystomen stammenden Gallert- 
massen sind seiner Ansicht nach allerdings insofern bedeutsam, als sie durch noch un- 
bekannte chemische Eigenschaften den primären Reiz für eine productive Peritonitis 
abgeben, die Hauptsache ist aber die myxomatöse Degeneration des neu gebildeten Binde- 
gewebes. Bei einem gleichzeitig bestehenden Nabelbruch war dieselbe bis in das sub- 
cutane Bindegewebe vorgeschritten. 

Im übrigen stimmen die Fälle von Runge (66) (1 geheilt), v. Swiecicki (67) 
(1 geheilt), Geyl (70) (1 geheilt, aber nach 3 Monaten an Marasnıus gestorben, 76-jährige 
Frau), Neubaur (71) (1 geheilt). Strassmann (72) (1 gestorben), Waitz (Ai 
(1 geheilt), Ratschinski (80) (1 Fall, Kretschmar (81) (3 Fälle), Grisson (83) 
(1 gestorben), und Westphalen (87) (2 Fälle), so vollständig mit dem eingangs 
Gesagten überein, dass sich eine nähere Beschreibung erübrigt. Die Menge der auf 
dem Peritoneum liegenden Gallerte wird meist als sehr gross bezeichnet. Bei der 
76-jährigen Frau im Falle Geyl (70) betrug der Leibesumfang in Nabelhöhe 135 cm. 

Runge (66) fand bei der chemischen Untersuehung der Gallertmassen seines ge- 
heilten Falles 28,995 D, Mucin. Waitz (74) giebt an, viel kolloide Substanz, aber 
nur wenig Mucin gefunden zu haben. 

Strassmann (72) giebt eine Uebersicht über 36 Fälle aus der Literatur. Die 
meisten Erkrankungen betrafen das 40.—60. Lebensjahr. 33 Fälle wurden mit Lapa- 
rotomie, 2 mit Punction behandelt, 1 blieb ohne chirurgische Behandlung. Geheilt 
wurden 15, die übrigen starben meist kurze Zeit nach dem operativen Eingriff, und 
zwar 3 mal in Folge einer Infection, 1 mal wegen Embolie der Lungenarterie, 1 mal 
an Erschöpfung, 1 mal an Cystitis diphtberitica und Nephritis in Folge einer Ver- 
letzung der Blase bei der Operation. 8 mal ging dem Tode Fieber voraus, doch fehlten 
sonstige Zeichen von Sepsis. 4 mal war die Todesursache unbekannt. Eine Literatur- 
übersicht findet sich bei Kretschmar (8]). 

Etwas anderer Art war die ebenfalls auf Ruptur einer Ovarialcyste zurückzu- 
führende Peritonitis im Falle Meyer (77). Eine 47-jährige Frau, die seit 12 Jahren 
an einer Eierstocksgeschwulst und intermittirendem Aufgetriebensein des Abdomens 
litt, kam mit starkem Ascites in Behandlung, 3 Monate nachdem sie das Gefühl gehabt 
hatte, als sei in der rechten Seite etwas „weggefahren“. Durch Punction wurden 
5800 ccm seröser Flüssigkeit entleert, welche massenhaft Cholesterintafeln enthielt. 
Nach der Punction wurden im Abdomen mehrere kirschgrosse Tumoren fühlbar. Bei 
der Probelaparotomie bot das Peritoneun das Bild wie bei einer tuberculösen Peritonitis. 
Der rechte Eierstock war cystisch entartet, der linke atrophisch. Die mikroskopische 
Untersuchung der Knötchen ergab das Vorhandensein von massenhaften Riesenzellen 
in der Umgebung von Cholesterintafeln. Vielfach lagen die letzteren auch im Innern 
der Riesenzellen. Weder Verkäsung noch Tuberkelbacillen waren nachweisbar. 

Auch in dem Falle von Grawitz (88) scheint die Peritonitis in inniger Ab- 
hängigkeit von dem grossem Ovarialtumor zu stehen, wenn der letztere auch nicht 
BEA zu sein scheint. Die betreffende Patientin war nach Exstirpation eines 
36 Pfund schweren Ovarialcystoms an eitriger Peritonitis gestorben. Wie bereits bei 
der Operation constatirt und durch die Section bestätigt wurde, waren die stark aus- 
edehnten Bauchdecken mit einem 1 cm dicken knorpelharten Panzer überzogen. 
trawitz betont die Seltenheit derartig hochgradiger Schwartenbildungen und weist 
auf T grosse Gefahr der Infection bei derart erschwerten Resorptionsverhält- 
nissen hin. 


Dass indessen Tumoren, selbst wenn sie als fast völlig freie Körper in der Bauch- 
höhle liegen, ohne Einfluss auf das Peritoneum bleiben können, beweist Piecon ka’s (78) 
Fall. Ein 1340 g schweres Spindelzellensarkom lag fast frei in der Bauchhöhle, 
mit der Beckengegend nur durch ein dünnes Filament verbunden, das abriss, ohne dass 
es blutete. Entzündliche Erscheinungen am Peritoneum wurden bei der Operation 
nicht bemerkt, weshalb der Verf. den reichlich vorhandenen Ascites als Stauungs- 
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transsudat deutet, hervorgerufen durch Druck auf die Gefässe, vielleicht die Vena 
portae. Leider fehlt eine Bestimmung des specifischen Gewichts. 


b) Peritonitis in Folge chemischer Reize, 


Das Gebiet der chemischen Peritonitis ist ein sehr beschränktes, ja manche 
Autoren erkennen eine ausschliesslich durch chemische Reize in praxi entstehende 
Peritonitis überhaupt nicht an. Ueber die experimentelle Erzeugung der Peritonitis ist 
bereits oben gehandelt worden, ebenso ist die Erklärung Wendelers (S2) der 
Peritonitis pseudo-myxomatosa als das Product eines vorwiegend chemischen Reizes be- 
reits besprochen. Es bleibt dann nur noch die „gallige* Peritonitis übrig, über 
welche Laehr (90) casuistische Mittheilungen macht. Er beschreibt 4 Fälle von Ruptur 
der Leber oder grösserer Gallengänge nach Traumen. Zwei davon starben in Folge 
gleichzeitiger Verletzung anderer Organe so schnell, dass eine Peritonitis nicht zu 
Stande kommen konnte. Der 3. Fall betraf einen 34-jährigen Fuhrknecht, der sich 
durch Anrennen gegen eine Wagendeichsel eine Leberruptur zugezogen hatte. Er starb 
nach 3 Wochen an Entkräftung. Die Bauchhöhle enthielt 9—10 1 bräunlich-grüner 
Füüssirkeit. Es bestand eine fibrinös-hämorrhagische Peritonitis. Die Darmzerosa war 
mit gallix gefärbtem Fibrin bedeckt. In dem die Längsmnusculatur nach aussen be- 
grenzenden Gewebe und längs der Gefässe des intermusculären Bindegewebe3 fand sich 
teichliche Pigmentablagerung. Vom 4. Tage ab hatte starker Ikterus bestanden, der 
spiter unter Zunahme des Exsudates schwächer wurde, was Verf. durch Ver- 
minderung des Resorptionsvermögens des Bauchfells in Folge des dauernden Reizzu- 
stande erklärt. 

Im 4. Fall erkrankte ein 17-jähriger Maurerlehrling, der vor 3 Jahren auf den 
Bauch gefallen war, plötzlich unter Schüttelfrost, Stechen in der Brust, Kopfschmerzen 
und Appetitlosigkeit. Dazu bestand starker Ikterus und Auftreibung des Abdomens. 
Unter anhaltendem Erbrechen ging der Patient an Kräfteverfall nach 4 Wochen zu 
Grunde Die Bauchhöhle enthielt in mässiger Menge galliy gefärbtes Exsudat. Der 
untere scharfe Leberrand war mit dem Quercolon und dem Duodeuum verwachsen. In 
der Gegend der Gallenblase fand sich eine mannsfaustzrosse Höhle, die den stark 
macerirten Rest der Gallenblase enthielt. An einer 2-Markstückgrossen Stelle ihrer 
Wand war das Lebergewebe eingeschmolzen und stark gallig verfärbt. Die allgemeine 
Salle Peritonitis war also offenbar von dieser ursprünglich localen ausgegangen. 

Aus der Literatur hat Laehr 31 Fälle von Galleerguss in die Bauchhöhle fest- 
gestellt. Davon gingen 9 meist nach mehrfacher Punction in Heilung aus. Diese 
relative Unschädlichkeit der Galle für das Peritoneum ist auch durch Versuche 
Se an Thieren (Verhandlungen der deutschen Ges. für Chirurgie 1879, S. 117) 
<Wiesen. 

Auch Davis (91) sieht die Gefahr bei Ruptur von Gallenblase oder Gallengängen 
bei Gallensteinkrankheit nicht in dem Einfliessen von Galle in die Bauchhöhle, sondern 
in dem gleichzeitigen Eindringen von Bakterien. Galle erzeugt nur eine aseptische 
Peritonitis mit Adhäsionsbildung. 

A. Fraenkel (28) dagegen giebt an, bei Kaninchen schon durch Injection weniger 
Tropfen steriler Galle schwere Allgemeinerkrankung und den Tod unter entzündlicher 
Reizung des Peritoneums erzeugt zu haben. Bakterien wurden auf dem Peritoneum 
nicht gefunden. 

Unter ihren 72 bakteriologisch untersuchten Peritonitiden fanden Tavel und 
Lanz (207) 6 Fälle, bei denen trotz Verimpfung grosser Fibrinfetzen der Nährboden 
steril blieb. Das Exsudat war stets fibrinös. 3 mal lag innere Einklemmung vor, 
l mal Cholecystitis, 1 mal waren vielleicht früher Gallensteine vorhanden gewesen. 
l mal folgte die Peritonitis auf eine Operation, bei der nur einige Adhäsionen gelöst 
worien waren, 1 mal auf Perinephritis. Die Verff. rechnen diese Fälle der chemischen 
Peritonitis zu. 

c) Idiopathische Peritonitis. 


Auch von dieser von Galvagni 1599 zuerst beschriebenen Form der Peritonitis 
st es noch bis in die neueste Zeit streitig gewesen, ob sie überhaupt existirt. Während 
de Mehrzahl der Autoren sich für die Nothwendirkeit ausspricht, eine idiopathische, 
chronische, exsudative Peritonitis als gut charakterisirtes Krankheitsbild von anderen 
Formen, ganz besonders der tuberculösen Peritonitis, abzusondern, war Bäumler (401) 
læ noch der Meinung, dass eine chronische oder subacute Peritonitis stets als tuber- 
tulöse anzusehen sei. Derselben Ansicht ist Ungart), der eine idiopathische Peritonitis 


1) 72. Vers. deutscher Naturforscher und Aerzte zu Aachen, 16.—22. IX. 1900. Section 
für Kinderheilk. Ref. Münch. med. Wochenschr., 1900, S. 1474. (Discussion: Siegert, 
Heubner, Hochsinger.) 
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ohne Tuberkelbacillen als sehr selten und für die Praxis nicht in Betracht kommend 
bezeichnet. Allerdings sei die Diagnose der Tuberculose schwierig. Auch Bouilly (113) 
hält den „Ascites der jungen Mädchen“ für eine meist von den Adnexen ausgehende 
Tuberculose, für deren Behandlung er in den meisten Fällen die Laparotomie für an- 
gezeigt hält. Auch nach Winge (102) giebt es einen „idiopathischen Ascites“ nicht. 

Bei unserer folgenden Betrachtung können wir auf der Monographie H. Vier- 
ordt’s (92) über die „einfache chronische Exsudativperitonitis“ aus dem Jahre 158 
fussen. Der Verfasser entwirft darin unter eingehender Berücksichtigung der Literatur 
und auf Grund von 29 in der Tübinger Klinik beobachteten Fällen ein umfassendes 
Bild der pathologischen Anatomie, Symptomatologie, Aetiologie, Prognose, Diagnose 
und Therapie der Krankheit, für deren Sonderstellung er mit Entschiedenheit eintritt. 
Aus der Symptomatologie sei hervorgehoben, dass auf ein oft nur wenig ausgesproche- 
nes Prodromalstadium ein verschieden hochgradiger Erguss in die Bauchhöhle erfolgt, 
der nach seinem specifischen Gewicht sich meist deutlich als entzündliches Exsudat 
ausweist. Zuweilen sind Scheingeschwülste zu fühlen, die von Fibrinansammlung und 
Verklebung der Darmschlingen herrühren. Die Milz ist nur selten als vergrössert 
nachweisbar. Fieber ist häufig vorhanden, doch bleibt es stets niedrig, meist 38—39° 
im Rectum, 40° werden nie erreicht. Dieser Zustand bleibt Wochen und Monate der- 
selbe, um dann spontan in Heilung überzugehen. Bemerkenswerth ist besonders im 
Gegensatz zu der tuberculösen Peritonitis, dass das Allgemeinbefinden auffallend wenig 
gestört ist. Nur der Erguss im Abdomen belästigt die Kranken und wird zuweilen 
so hochgradig, dass wegen ernster dyspnoischer Beschwerden eine zeitweise Entleerung 
erforderlich wird. 

Die Aetiologie ist völlig dunkel. Das weibliche Geschlecht ist vorzugsweise be- 
fallen, auch schon im Kindesalter, wo an eine Beziehung zur Function der Genitalien 
nicht zu denken ist. 

Die Prognose ist durchaus günstig. Von den 29 beschriebenen Fällen starben 
nur 3, davon einer an Herzschwäche, wohl grösstentheils bedingt durch Obliteration 
des Herzbeutels, die beiden anderen erst 1'/, bezw. 2 Jahre nach der Entlassung. 
21 wurden geheilt, 5 bedeutend gebessert. 

Hier sei bemerkt, dass in diesem Abschnitt nur Fälle Berücksichtigung finden 
werden, welche dem oben skizzirten Krankheitsbild entsprechen. Zwar sind in der 
Literatur auch noch andersartige Fälle als „idiopathische“ oder „primäre“ Peritonitis 
beschrieben, meist mit eitrigem Exsudat. In weitaus der Mehrzahl dieser Fälle, die 
entweder nicht bakteriologisch untersucht sind oder im Falle einer Untersuchung sich als 
bakteriellen Ursprungs erwiesen, dürfte es sich um Infectionen durch Metastasirung 
von Entzündungserregern oder durch directen Contact mit denselben handeln, wenn 
man auch nicht immer in der Lage ist, diesen Entstehungsmodus ad oculos zu demon- 
striren. Jedenfalls fordert die Verschiedenheit dieser Erkrankungen im klinischen und 
anatomischen Bild une der idiopathischen Peritonitis im oben präcisirten Sinne 
zu einer strengen Trennung auf. Die eitrigen Formen „idiopathischer“ Peritonitis 
dürften wohl richtiger als „ togenetische“ zu bezeichnen sein und werden daher im 
Abschnitt A I, 3d unter den durch Fortleitung entstandenen Peritonitiden mit auf- 
geführt werden. 


Wenden wir uns jetzt wieder zur idiopathischen Peritonitis im engeren Sinne 
zurück, so finden wir als Haupt d für die immer wieder auftauchenden Zweifel an 
ihrer Existenzberechtigung den Mangel an einer grösseren Anzahl beweisender Ob- 
ductionsbefunde Vierordt (9) konnte nur über eine Section berichten. Der 
Alıdominalbefund lautet: „Bei Eröffnung der Bauchhöhle entleert sich eine Anfangs 
gebe, klare, später mit Fibrinflocken gemischte Flüssigkeit in der Menge von 4—9 

choppen. Dieses Serum ist enthalten in einem abgesackten Raum, der nach vom 
von der Bauchwand, nach oben vom Quergrimmdarm und vom Dünndarm begrenzt 
wird; das Netz ist an das Colon transversum herangezogen und daselbst mit der 
Bauchwand verwachsen. Der ganze abgesackte Raum ist mit Fibrinmassen ausgekleidet. 
Die Dünndärme sind untereinander zu einem zusammenhängenden Convolut verwachsen, 
besonders fest an denjenigen Stellen, welche das abgesackte Exsudat begrenzen. Das 
Peritoneum der Bauchwand sowohl als das der Därme entsprechend dem Orte de 
Exsudates ist verdickt, von schmutzig graurother Farbe, die Oberfläche rauh und 
glanzlos, von festem Fibrin überzogen. Die Leber ist von festen Bindegewebsschwarten 
überkleidet, ähnlich die Milz, welche um ungefähr 3 em den Rippenbogenrand über- 
ragt. Die untere Grenze des Exsudatraumes wird gebildet von der Blase, welche stark 
efüllt und mit ihrem Scheitel 3 cm vom Nabel entfernt ist. Ihre Schleimhaut stark 
injieirt. Mit der Hinterfläche der Blase ist der Körper des Uterus und mit diesem der 
Mastdarm fest verwachsen. Der Uterus selbst ist mässig vergrössert, etwas schlaff; 
seine Schleimhaut blutig imbibirt. Tuben und ÖOvarien sind beiderseits vorhanden, 
letztere frei von Cystenentwicklung, untereinander und mit den Tuben fest verwachsen. 
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Schleimhaut der Därme ohne besondere Abnormität.“ Ausserdem fand sich eine alte 
Pleuritis, mehrere Emboli in arteriellen Lungengefässen mit Infarktbildung und Ob- 
literation des Herzbeutels mit Verkalkung. 

Ein zweiter Sectionsbericht findet sich erst 1887. Hirschberg (100) beobachtete 
4 Fälle von idiopathischer Peritonitis, 2 bei Knaben und 2 bei Mädchen. In allen 
Fällen fehlte jeder Anhalt für Tuberculose und war die Abmagerung der Kinder trotz 
der sehr langen Dauer des Leidens nicht so ausgesprochen, wie bei tuberculöser Peri- 
tonitie. Meist waren Diarrhöen vorhanden. Ein Fall, der mehr als (Di Jahre be- 
obachtet wurde, zeigte mehrfache Schwankungen der Menge des Exsudates. Im All- 

»meinen war dasselbe reichlicher als bei den Fällen von tuberculöser Peritonitis, von 
enen Verfasser 8 beobachtete (s. unten). Bei 3 Patienten konnte die Beobachtung 
nicht zu Ende geführt werden, das 4. Kind starb 3'/, Monate nach Beginn der Be- 
obachtung an einer Pneumonie. Bei der Section fand sich in der Bauchhöhle eine 
Masse hellen Serums, kein Eiter, keine Fibringerinnsel. Das Peritoneum war zart, die 
visceralen Lymphdrüsen geschwollen, weich, nicht verkäst, auf dem Durchschnitt eher 
blass als roth. Magenschleimhaut stark gewulstet und intensiv geröthet. Duodenum 
und Jejunum zeigen starke Schwellung, an manchen Stellen treten Follikel und 
Peyer’sche Plaques stark hervor. Der ganze Darm ist kolossal injieirt, indessen finden 
sich weder im Dünn- noch im Dickdarm hämorrhagische Stellen. Im mittleren Colon 
fand sich eine stark zusammengezogene unregelmässige Narbe, die nahezu das ganze 
Lumen umfasste, ohne es erheblich zu verengern. Die ganze Colonschleimhaut zeigte 
Wulstung und enorme Injection. Leber ohne Besonderheiten. Milz klein. Die rechte 
Lunge war in ganzer Ausdehnung dem Thorax adhärent, der ganze Oberlappen in eine 
schiefrige Masse umgewandelt. Beiderseits bestand eitrige Bronchitis, Linker Oberlappen 
lufthaltıg, Unterlappen im Zustand der rothen Hepatisation. Bronchialdrüsen in grosse, 
harte Packete umgewandelt. 

Nach diesem Befund ist Hirschberg geneigt, die idiopathische Peritonitis als 
Folgeerscheinung von entzündlichen Darmerkrankungen anzusehen. 

Wiederum vergingen 5 Jahre, bis Riedel (110) den Sectionsbericht eines sehr be- 
merkenswerthen Falles veröffentlichen konnte. 

Ein 19-jähriger Commis kam mit Auftreibung des Leibes bis zu einem Umfan 
von 123 cm und Fieber in Behandlung und starb bereits in der Nacht nach der Auf- 
nahme. Er war im 4. Lebensjahre an Keuchhusten erkrankt, der sich 7 Jahre lan 
von Zeit zu Zeit wiederholt hatte. Seit dem ersten Anfall schwoll der Leib allmählic 
an. Vor 8 und 6 Jahren und vor 4 Wochen von der Aufnahme ab gerechnet, waren 
Punctionen vorgenommen worden. Bei der Section enthielt das Abdomen 15 l einer 
hellgrau durchscheinenden, opalescirenden Flüssigkeit. Der ganze Inhalt der Bauch- 
höhle war von dem narbig-strahlig verdickten Peritoneum zu einem Knäuel umschlossen 
und nach oben gepresst. An verschiedenen Stellen des Peritoneums sassen zartwandige 
multiloculäre Cysten mit demselben Inhalt. Die Leberoberfläche trug einen zuckerguss- 
artigen Ueberzug. Beide Pleurahöhlen enthielten eine grosse Menge derselben Flüssig- 
keit wie das Abdomen. Die Lungen waren mit der zu einer Schwarte verdickten 
Pleura verwachsen. Die linke Lunge zeigte ausserdem Verwachsungen mit dem Herz- 
beutelL Die ganze Pleura war von einem zuckergussartigen Aussehen wie das Peritoneum. 
Cavum pericardii obliterirt. 

Ueber den Ausgangspunkt vermag Riedel sichere Angaben nicht zu machen, 
vermuthet aber in einer im Anschluss an den Keuchhusten entstandenen Pericarditis 
die primäre Erkrankung. Tuberculose und Lebercirrhose waren mit Sicherheit auszu- 
schliessen. 

Zwei weitere Fälle theilt Goldenberg (112) mit, die allerdings insofern von 
dem Typus der idiopathischen Peritonitis abwichen, ala in beiden ausgesprochene 
Kachexie bestand, wie bei malignen Tumoren. Es waren auch Tumoren zu fühlen. 
Ausser starkem Ascites war das Hauptsymptom unstillbarer Durchfall. Bei der Section 
fand sich in beiden Fällen im Abdomen reichlich seröse Flüssigkeit, das Peritoneum 
war allenthalben stark verdickt, die Darmschlingen verwachsen, das Omentum stark 

hrumpft. Für die Differentialdiagnose gegenüber malignen Tumoren betont Golden- 
erg die weniger scharfe Abgrenzung der Scheingeschwülste gegen die Umgebung, 
ihre geringere istenz und weniger höckrige Beschaffenheit und endlich die Be- 
schaffenheit des Exsudates, das bei der chronisch-fibrösen Peritonitis nie hämorrhagisch, 
sondern serös oder serös-citrig sei. 

Damit ist die Zahl der wohl sicher zur idiopathischen Peritonitis zu rechnenden 
Fälle mit Sectionsbefund erschöpft, denn der Fall von Rey (D47) erweckt doch trotz 
der Versicherung des Verfassers, dass er nicht zur Tuberculose zu rechnen sei, 
Bedenken. Ein 4'/,-jähriges, mütterlicherseits tuberculös belastetes Kind kam in Be- 
handlung mit Auftreibung des Leibes, die bereits 3—4 Monate bestand und starb 
D Wochen nach der Aufnahme. Bei der Section war das „Peritoneum diffus getrübt 
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und verdickt. Nirgends Adhäsionen zwischen den Därmen und den übrigen Einge- 
weiden“. „Die Mesenterialdrüsen stark geröthet und geschwollen.“ Ueber die Bron- 
chialdrüsen fehlen Angaben. In der Lunge fanden sich verkalkte Käseheerde. Eine 
histologische Untersuchung fehlt. 

Ueber zwei Autopsieen in vivo berichtet Schmoll (572). Der eine Fall betraf 
eine 53-jährige Frau, bei der der Lcib innerhalb 3 Monaten an Umfang zugenommen 
hatte. Bei der Laparotomie war das Peritoneum auf etwa '/, cm verdickt, dazu war 
reichlicher Ascites vorhanden. Am Mesenterialansatz der Darmschlingen sah man zahl- 
reiche weisse Knötchen. An mehreren Stellen, besonders am Netz, im Douglas’schen 
Raum und an der Flexura iliaca lagen krebsartige Massen. Die Wunde heilte per 

rimam, jedoch sammelte sich der Ascites bereits innerhalb 10 Tagen wieder an, dazu 
Fan Anasarka in Folge von Herzschwäche. 

Im 2. Fall war bei einer 32-jährigen Frau der Leib innerhalb 2'/, Monaten an- 
geschwollen. Auch hier wurde bei der Laparotomie das Peritoneum verdickt und mit 
zahlreichen stecknadelkopfgrossen, grauen, zum Theil gestielten Knötchen besetzt vor- 

efunden, auch hier bestand Ascites, der aber nach der Operation nicht wiederkehrte. 
Die histologische Untersuchung ergab in beiden Fällen keine Anhaltspunkte für Tuber- 
culose, auch von Krebs war im ersten Falle nichts zu finden. Es handelte sich um 
die Producte einer einfachen chronischen Peritonitis. 

In einem ähnlichen Falle konnte Bilton Pollard (111) das Peritoneum be- 
sichtigen, als er genöthigt war, seinen 34-jährigen Patienten wegen Darmverschlusses 
zu operiren. Derselbe hatte schon mit 11 Jahren eine Flüssigkeitsansammlung im 
Abdomen gehabt und seitdem immer an Verstopfung gelitten, so dass er regelmässig 
Abführmittel nehmen musste. Bei der Laparotomie entleerte sich etwas seröse Flüssig- 
keit. Die Darmschlingen waren zu einem unlösbaren Klumpen zusammengebacken. 
Es war keine tuberculöse Belastung vorhanden und auch nichts Tuberkelähnliches auf 
dem Bauchfell zu sehen. Der Fall kam zur ur 

Besondere Beachtung verdient ein Fall von Henoch (107) wegen seiner Aehn- 
lichkeit mit Tuberculose. Ein 5-jähriges Mädchen erkrankte bei blühendem Aussehen 
nach einem Fall von einer Treppe an Ascites und Erguss in die linke Pleurahöhle. 
Als trotz mehrmaliger Punction der Ascites immer wiederkehrte, wurde die Laparotomie 
ausgeführt. Dabei zeigte sich das Peritoneum der Bauchwand besetzt mit stecknadel- 
kopf- bis linsengrossen Knötchen, ein Bild, das makroskopisch vollkommen der exsu- 
dativen Form der Bauchfelltuberculose ähnelte. Die Darmserosa war normal. Im 
Becken fühlte man einen Strang, sonst bestanden keine Verwachsungen. Die mikro- 
ekopische Untersuchung eines excidirten Stückes der Serosa ergab keinen Anhaltspunkt 
für Tuberculose. Die Knötchen enthielten weder Riesenzellen noch Tuberkelbacillen, 
sondern bestanden aus einfachem Granulations- und Bindegewebe Nach der Lapa- 
rotomie erschien der Ascites nicht wieder. Vergl. auch Kurz (610) bei „Allgem. tubercul. 
Perit.“, Casuistik 1894. 


A. Fraenkel (99) wendet zwar die Bezeichnung „idiopathische Peritonitis“ im 
weiteren Sinne an, unterscheidet aber auch scharf zwischen einer acuten, oft letal ver- 
laufenden Form mit meist eitrigem Exsudat und einer häufigeren chronischen Form. 
Diese betrifft meist ju endliche Indiriduen und zwar vorzugsweise das weibliche Ge- 
schlecht. Die Menses scheinen eine gewisse Disposition zu schaffen, vielleicht sind auch 
Traumen zuweilen ätiologisch bedeutungsvoll. Zweifelhaft ist ein Zusammenhang mit 
Erkältungen. Der Ascites entwickelt sich schleichend, Fieber fehlt oder ist jedenfalls 
nur gering. Das Abdomen ist häufig ganz schmerzlos. SC und Erblassung 
treten meist erst spät auf. Das Krankheitsbild kann sich durch ein pleuritisches Ex- 
sudat compliciren. Als ein Hauptmerkmal für die entzündliche Natur des Ergusses 
sieht Fraenkel die öfter beobachteten Schwankungen des Ergusses auf der Höhe seiner 
Entwicklung an. Scheintumoren kommen vor. Das Exsudat ist meist von serös- 
fibrinöser Beschaffenheit und schwindet oft auffallend rasch. Meist tritt Heilung ein. 

Filatoff (114) bemühte sich besonders, die differential-diagnostischen Merkmale 
der tuberculösen Peritonitis gegenüber zu präcisiren. Bei idiopathischer Peritonitis 
erkrankten die Kinder — auf solche beziehen sich die Angaben —, ohne tuberculös 
belastet zu sein oder irgend welche Zeichen von Tuberculose zu bieten, bei gutem All- 
remeinbefinden, das erst nach langem Bestehen der Krankheit leidet. Der Ascites ist 

as einzige Symptom, jedoch ist dabei der Leib nicht gespannt und schmerzhaft, wie 
bei der tuberculösen Peritonitis, auch nicht oval, sondern kugelförmig vorgetrieben. 
Verhärtungen, Verwachsungen, Fieber hat er nicht beobachtet. Nach 2- 3 Monaten 
bleibt die Erkrankung stationär und führt fast stets zur spontanen Genesung, dagegen 
verhindert die Laparotomie die Wiederkehr des Ascites nicht, wie so oft bei Bauch- 
felltuberculose. Er konnte das selbst an einem ausführlicher mitgetheilten Falle con- 
statiren und zugleich den Nachweis liefern, dass das Leiden mit Tuberculose nichts 
zu thun hatte Es konnten nämlich weder an einem ausgeschnittenen Stückchen des 
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Bauchfells charakteristische Tuberkelelemente gefunden werden, noch gelang es, mit 
der Ascitesflüssigkeit bei 3 Meerschweinchen durch intraperitoneale Impfung Tuberculose 
zu erzeugen. Das eine davon starb nach 5 Tagen, von den beiden anderen nach 9 
und 12 Wochen getödteten zeigte das eine bei normalem Peritoneum in der einen 
Lungenspitze frische Tuberkel neben alten Lungenveränderungen, die auf die intra- 
peritoneale Impfung nicht bezogen werden konnten. 

Leider enthalten auch die folgenden casuistischen Mittheilungen nur wenig, was 
das über der Aetiologie der idiopathischen Peritonitis schwebende Dunkel zu lichten 
a wäre. 

(op den 3 Fällen Fraenkel’s (99) hatte der erste, ein 26-jähriger Arbeiter, 
früher wahrscheinlich eine Pleuritis durchgemacht und war 4 Monate vor Beginn 
der Peritonitis wegen Scharlach in Behandlung gewesen. Zeichen für Tuberculose 
fehlten. Im peritonitischen Exsudat fanden sich mikroskopisch keine Bakterien. 
Neben der Peritonitis bestand doppelseitige Pleuritis. Das Fieber betrug im Anfang 
102°. Nach 3'/, Wochen begann spontan die Resorption und es erfolgte Heilung. 
— Bei dem zweiten Patienten, einem ö7-jährigen Mann, war der linke Thoraxraum 
wahrscheinlich in Folge eines in der Jugend erlittenen Traumas stark verkleinert. Eine 
Erkrankung, die ätiologisch mit der Peritonitis in Beziehung gesetzt werden könnte, 
fand sich nicht. Im Abdomen waren Scheingeschwülste vorhanden. Nach 3 Monaten 
erfolgte Heilung. Obwohl Fraenkel glaubt, Tuberculose ausschliessen zu können, betont 
er doch selbst, dass die Heilung nicht unbedingt gegen Tuberculose spricht. — Im 
dritten Fall, bei einem 45-jährigen Manne, war vor 22 Jahren ein, angeblich weicher, 
Schanker vorausgegangen, Erscheinungen von Lues bestanden nicht. Die Diagnose 
schwankte anfangs zwischen syphilitischer Hepatitis und chronischer Peritonitis, doch 
spricht sich der Verfssber entschieden für letztere aus. Jodkali hatte keinen Einfluss, 
dagegen wirkte Calomel sehr günstig. Die Flüssigkeitsmenge im Abdomen zeigte be- 
trächtliche Schwankungen. Nach 5 Mensch erfolgte Heilung. 

In Vanselow’s (104) Fall erkrankte ein 11-jähriges, tuberculös nicht belastetes 
Mädchen 2 Monate nach Masern an Anschwellung des Unterleibs ohne alle weiteren 
Krankheitserscheinungen. Nach 3maliger Punction, durch welche klare, grünlich-gelbe 
Flüssigkeit entleert wurde, erfolgte Heilung. 

Auch Henoch (109, 94, 97), ein eifriger Verfechter der idiopathischen Peritonitis, 
erwähnt einen Fall nach Masern. Seet hält subacute Katarrhe des Darmtractus 
für ätiologisch wichtig. 

Fiedler (95) theilt 3 Fälle ausführlicher, 2 andere nur kurz mit. Bei einem dieser 
letzteren war Tuberculose nicht mit Sicherheit auszuschliessen, über den anderen waren 
nicht hinreichend genaue Angaben zu erlangen. In allen 5 Fällen handelte es sich um 
Mädchen von 4—10!/, Jahren, bei denen sich unter gleichzeitiger Abmagerung eine 
nn LER des Leibes mit Flüssigkeitserguss entwickelte. Derselbe schwand im 
Lauf einiger Monate unter exspectativer Behandlung Zur Diagnose der idiopathischen 
Peritonitis gelangt er per exclusionem unter ausführlicher Besprechung der Differential- 
diagnose. Er stellt die idiopathische Peritonitis in eine Reihe mit dei ohne ersicht- 
liche Ursache auftretenden Ergüssen in die Pleura und Tunica vaginalis. Bezüglich 
der Entstehung weist er auf die Möglichkeit einer vasomotorischen Neurose und einer 
durch Veränderung der Endothelien Mettet Beschränkung der Aufsaugungsfähigkeit 
des Peritoneums hin. Die Prädisposition der Mädchen führt er nicht auf die Geschlechts- 
organe, sondern auf die leichtere und für Erkältung der Unterleibsorgane disponirende 
Art der Bekleidung zurück. (Ausführliche Literaturangaben !) 

Galvagni’s (93) Fall, bei einem 20-jührigen Diener, war durch doppelseitigen 
Pleuraerguss complicirt. Mässiges Fieber. Heilung nach mehreren Monaten. 

Rossi’s (98) 2 Fälle sind besonders sorgfältig untersucht und als idiopathische 
Peritonitis identificirt. Alle Formen secundärer Erkrankung, namentlich Tuberculose, 
konnten ausgeschlossen werden. Die Differentialliagnose zwischen Transsudat und 
Exsudat wurde durch mikroskopische und chemische Untersuchung gestellt. 

Ob Fürbringer’s (96) Fall, derselbe, den Hochhaus (101) näher beschreibt, 
hierher gehört, ist zweifelhaft. Bei einem Öö-jährigen Kind hatte sich im Laufe von 
2 Monaten eine Anschwellung des Leibes gezeigt, hervorgerufen durch freien Erguss. Es be- 
stand remittirendes Fieber. Die Diagnose lautete anfangs auf Tuberculose. Im Laufe von 
weiteren 4 Wochen bildeten sich 3 Lücken in der Tacki 2 in der Nähe des 
Nabels, 1 am linken Rippenbogen. An einer dieser verdünnten Stellen kam es zum 
Durchbruch und es entleerte sich 7 l Eiter. Von diesem Zeitpunkt ab begann eine 
schnelle Reconvalescenz. Besonders dieser günstige Ausgang führte Fürbrin ger und 
Hochhaus dazu, den Fall schliesslich als idiopathische, nicht als tuberculöse Peri- 
tonitis zu deuten und anzunehnien, dass ein Anfangs seröses Exsudat erst secundär 
eitrig geworden sei. Die Verfasser stellen sich vor, dass an der verdünnten Stelle sich 
Eitererreger ansiedelten, die zu einem Bauchwandabscess führten, durch den dann 
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wieder das Bauchfell inficirt wurde, und glauben, dass diese zweite acute Infection den 
schon bestehenden chronischen Process zur Heilung brachte. Eine bakteriologische 
Untersuchung hat nicht e TE Henoch schloss sich der Deutung als idio- 
pathische Peritonitis an. Der Fall, den Perl in der Discussion erwähnte, gehört wohl 
sicher zur fortgeleiteten Peritonitis und wird deshalb unten besprochen werden. 

Broeking (106) berichtet über 7 Fälle, 4 Knaben, 3 Mädchen. Bei keinem 
waren Zeichen für Tuberculose vorhanden. Ueber die Aetiologie konnte nichts fest- 
gestellt werden. Einmal lag vielleicht ein Trauma vor. Leichte Temperatursteigerungen 
wurden mehrfach, höhere nur einmal beobachtet. Von complicirenden Erkrankungen 
kam einmal eine Pleuritis sicca vor, die aber bald wieder verschwand. Punctirt wurde 
niemals, daher ist über die Natur des Exsudates nichts wo Alle Fälle kamen 
innerhalb 1—2 Monaten unter Gebrauch von Natr. salicyl. und Jodeisen zur Heilung. 
In einem gewissen Gegensatz zu den Beobachtungen der meisten anderen Autoren steht 
die Angabe, dass die Symptome häufig nicht deutlich auf eine Erkrankung des Peri- 
toneums hinweisen, sondern in mehr allgemeinen Beschwerden, wie Appetitlosigkeit, Durch- 
fall oder Ee , Anämie etc. bestehen und dass die Zunahme des Leibesum- 
fanges oft keine hochgradige ist. 

Litten (115) sah ein 8-jähriges Mädchen ohne nachweisbare Tuberculose mit 
hochgradigem Ascites. Bei der ersten Punction wurden 11 1 leicht grünlich gefärbter 
klarer Flüssigkeit vom specifischen Gewicht 1,018 entleert. Im weiteren Verlauf wurden 
noch 11 weitere Punctionen erforderlich, und auch dann stellte sich der Ascites von 
neuem ein. Als jetzt aber das Kind aus der Behandlung E wurde, schwand 
er zu Hause spontan. Das Mädchen blieb dauernd gesund und war nach 15 Jahren 
Mutter mehrerer gesunder Kinder. Litten und Henoch halten den Fall für chro- 
nische seröse Peritonitis, nicht für tuberculöse. 

Erwähnen möchte ich in diesem Zusammenhange noch 2 weitere Fälle, die 
mir bei Durchsicht der Literatur über tuberculöse Peritonitis aufstiessen und deshalb 
besonders aufficlen, weil die für tuberculöse Peritonitis durch vielfache Erfahrung als 
unwirksam befundene Punction bei ihnen zur Heilung führte Da eine für Tuber- 
culose ausschlaggebende bakteriologische Untersuchung fehlt, beide Fälle in den Kinder- 
jahren entstanden sind und die Dauer des Leidens in dem einen Fall eher gegen als 
für Tuberculose spricht, so halte ich es für angezeigt, an dieser Stelle darauf hinzu- 
weisen. ka sind folgende Beobachtungen : 

Pogson (546) sah bei einem 9-jährigen Knaben eine Peritonitis mit reichlichem 
freien Exsudat, die er für tuberculös hielt. Nach erfolgloser medicamentöser Behand- 
lung führte 4malige Punction schliesslich Heilung herbei. 

Bazy (576) erwähnt im Anschluss an 4 Fälle von Peritonitis tuberculosa bei 
Frauen, die deutlich von den Genitalien ausging, ein 22-jähriges Mädchen, welches seit 
seinem 10. Jahre starken Ascites hatte. Er hält auch diesen für das Residuum einer 
in früherer Zeit vorhanden gewesenen tuberculösen Erkrankung. Nach lmaliger 
Punction erfolgte Heilung, über deren Dauer allerdings Angaben fehlen. 

Es bleibt nun noch eine Anzahl von Fällen zu erwähnen, die als „Peritonitis 
rheumatica“ — einer Benennung, die früher als gleichbedeutend mit idiopathischer 
Peritonitis gebraucht wurde, — im engeren Sinne deshalb zu bezeichnen sind, weil sie 
nahe Beziehungen zum Gelenkrheumatismus aufweisen. Für die Aetiologie ist damit 
freilich wenig gewonnen, da ja auch die Genese der Polyarthritis rheumatica acuta noch 
der Aufklärung harrt. Klinisch unterscheidet. sich diese Form recht erheblich von der 
vorigen, wie sich aus dem Folgenden ergeben wird. Der ganze Symptomencomplex 
weist schon viel deutlicher auf einen infectiösen Ursprung hin. 

Packard (103) macht Mittheilung über einen 12-jährigen Knaben, der plötzlich 
unter den Erscheinungen einer schweren Peritonitis mit starker Auftreibung der Därme, 
hohem Fieber und grosser Schmerzhaftigkeit des Abdomens erkrankte Nach 5 Tagen 
liessen alle diese Symptome nach, dafür aber entwickelte sich eine rheumatische Knie- 
gelenkentzündung mit Pericarditis. Nach Salicylsäurebehandlung erfolgte Heilung. 

Einen analogen Fall erwähnt Litten (115), nur war hier der Gelenkrheumatismus 
das Primäre. Später kam eine linksseitige Pleuritis mit klarem serösem Exsudat hinzu 
und es traten Schmerzen in der Magengegend mit Reibegeräusch auf. Gleichzeitig ent- 
2. sich Ascites. Allmählich wurden unter Salicybehandlung alle diese Exsudate 
resorbirt. 


Diesen Beobachtungen sind die 5 Fälle von Fedele (10S) anzureihen, in denen 
es allerdings nicht zur Ausbildung eines Gelenkrheumatismus kam, die aber sonst viel 
Aehnliches bieten und jedenfalls cher hier als bei der typischen idiopathischen Perito- 
nitis unterzubringen sind. Alle 5 Fälle betrafen Kinder, die sich die Krankheit angeb- 
lich durch Liegen auf kalter und feuchter Erde zugezogen hatten. Nach anfänglichen 
stechenden Schmerzen im Leibe trat Uebelkeit, Erbrechen, Fieber und Pulsbeschleu- 
nigung ein. Das Abdomen war aufgetrieben, bei Druck und hei der Percussion 
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schmerzhaft. Der Urin musste mit dem Katheter entleert werden und zeigte reich- 
liches Sediment. Nach 10—14 Tagen trat vollkommene Heilung ein. Unter Berück- 
sichtigung der mannigfachen in Betracht kommenden Krankheiten, wie einfache Tym- 
a fieberhafter Magen-Darnıkatarrh, Typhus, Tuberculose etc. entscheidet sich der 
'erfasser schliesslich für die Annahme einer rheumatischen Peritonitis ohne Exsudat. 

Als Charakteristica der rheumatischen Peritonitis und gleichzeitig als Unterschei- 
dungsmerkmale gegenüber der idiopathischen wären also hervorzuheben der acute Be- 
einn mit ziemlich stürmischen „peritonitischen“ Symptomen, das Zurücktreten des Exsu- 
dates hinter diesen und die schnelle Heilung unter zweckmässiger Behandlung. 


3. Peritonitis bakteriellen Ursprungs. 
a) Kokken-Peritonitis.. 
a) Staphylo- und Streptokokken. 


Ueber den Gegenstand der septischen Peritonitis rief die Eintheiluing B um m ’s 
(119, 121) in Streptokokken- und putride Peritonitis (siehe oben S. 23) den Widerspruch 
E. Fränkel’s (122) und Predöhl’s (123) hervor. 

Beide untersuchten Leichenmaterial, Fränkel von 15, Predöhl von 14 Fällen. 
Fränkel fand stets Bakterien, und zwar als wichtigste Erreger Kettenkokken. Solche 
konnte er 10mal nachweisen, und zwar 9mal dieselbe Art, einmal 2 von dieser und 
unter einander verschiedene Species. Indessen fanden sich Streptokokken allein nur in 
2 Fällen. Als Ausgangspunkt musste einmal eine Osteomyelitis angesehen werden, in 
allen anderen Fällen war die Infection des Peritoneums im Anschluss an die Erkran- 
kung eines intra- oder extraperitoneal gelegenen Abdominalorganes E E Den fast 
constant gefundenen Streptococcus hält Fränkel für identisch mit dem Streptococcus 
erysipelatis. Es gelang ihm, mit der Reincultur einerseits am Kaninchenohr Erysipel, 
andererseits bei Mäusen fibrinös-eitrige Peritonitis zu erzeugen. 

Predöhl (123) fand unter seinen 14 Fällen 4mal eine Monoinfection, 10mal eine 
Polyinfection. In den 4 erst genannten Fällen war einmal ein kleiner, nicht näher be- 
ktimmter Coccus nachweisbar, 3mal Streptococcus pyogenes. Unter den übrigen Fällen 
waren 4mal Streptokokken die hauptsächlichsten Erreger neben einigen anderen Bak- 
terien, im Rest lag ein buntes (semisch von Bacillen und Kokken vor. Impfungen mit 
dem Peritonealexsudat in das Peritoneum von weissen Mäusen und Meerschweinchen 
erzeugten nie Peritonitis, doch erlagen eine Anzahl der Thiere einer Septikämie. 

Von den 14 Fällen waren 9 Perforationsperitonitiden, 4 folgten auf Operationen, 
1 entstand im Puerperium. Dieser Fall war zwar durch Kokken, aber nicht durch 
Streptokokken verursacht. Bei den Perforationsperitonitiden fanden sich stets Bakterien- 
gemische, ebenso bei einer von den Operationsperitonitiden, während die 3 übrigen 
durch Streptokokken allein veranlasst waren. 

Beide Forscher konnten also der strengen Scheidung Bumm’s nicht beistimmen. 
Bei der puerperalen Infection war der Streptococcus vermisst, bei der Operationsperi- 
tonitis dagegen häufig als der einzige Erreger gefunden worden. Indessen hielt Bumm 
(121) diese Untersuchungen nicht für beweisend, da sie an Leichenmaterial vorgenommen 
waren, wobei postmortales Eindringen der Bakterien die Resultate getrübt haben konnte. 

Cullen (126) untersuchte das Exsudat von 4 eitrigen Peritonitiden nach Laparo- 
tomie, die kurz nach einander erfolgt waren. Er fand regelmässig den Staphylococcus 
pyogenes aureus, daneben in je einem Fall den Streptococcus pyogenes, Bac. pyocyaneus, 
Staphylococcus albus und das Bact. coli. Die Infection war mit Wahrsc einlichkeit 
auf unsauberes Catgut zurückzuführen. 

Auch& und Chavanne (131) untersuchten das Peritoneum am Ende von 5 La- 
rotomieen und fanden regelmässig einen Staphylococcus albus. In 3 mit Drainage 
handelten Fällen enthielt das Secret im Drainrohr imal Staphylococcus aureus und 

>mal Staphylococcus albus. Die Zahl der Bakterien war nur gering, auch waren sie 
nicht thierpathogen. Es findet also sehr häufig eine Infection des Peritoneums statt, 
ohne viel zu schaden. 

Dass der Ausgang aber auch unter Umständen ein sehr misslicher sein kann, 
geht aus den Untersuchungen Küstner’s (133) hervor. Er betonte, dass die meisten 
Fille von sogenanntem Chok nach Laparotomieen nichts anderes sind, als schwerste Fälle 

ritonealer Sepsis. Makroskopisch ıst in diesen Fällen nichts zu sehen, bei bakterio- 
orischer Untersuchung aber erweist sich das Peritoneum besät mit Bakterien, welche 
durch ihre Toxine schon zum Tode geführt haben, ohne dass zur Ausbildung der 
typischen Symptome der Peritonitis Zeit gewesen wäre. Der Tod tritt unter dem Bilde 
der Herzachwäche ein. Küstner konnte diese Verhältnisse feststellen durch „bakterio- 
logische Section“ einer Anzahl von einschlägigen Fällen. Unmittelbar nach dem Tode 
wurde die Bauchwunde unter aseptischen Cautelen wieder eröffnet und von der Peri- 
tonealoberfläche abgeimpft. Dabei wurden Streptokokken, Staphylococcus aureus und 
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albus gefunden. Die reichlichste Kokkenansammlung fand sich im Öperationsgebiet, 
so dass hier die Quelle der Infection zu suchen und durch Vervollkommnung der Des- 
infection zu vermeiden ist. Ein operativer Eingriff bei bestehender Infection wird als 
aussichtslos bezeichnet und Hülfe am ehesten von einem Serum erhofft. 

Anderer Ansicht scheint Robb (134) zu sein, der im Ganzen betreffe der peri- 
tonealen Sepsis Küstner’s Meinung (helt, aber als Behandlungsmethode die Wieder- 
E Abtupfung aller vorhandenen Flüssigkeit und Abspülung mit Kochsalzlösung 
empfiehlt. 

g M al voz (205) erhielt aus dem Exsudat einer Peritonitis nach Gallenblasenresection 
18 Stunden nach dem Tode ausschliesslich Streptokokken. 

A. Fränkel (116) fand in 5 Fällen von puerpcraler Infection Streptokokken als 
die alleinigen Erreger. Er führt die Thatsache, dass in eitrigen Exsudaten seröser 
Häute Mikroorganismen fast ausnahmslos gefunden, bei serösen Ausschwitzungen aber 
vermisst werden, auf die Leukocyten zurück und stellt sich vor, dass Bakterien ohne 
Eigenbewegung erst durch die Leukocyten aufgenommen und nach den serösen Häuten 
transportirt werden müssen. Sie sollen dann durch Platzen der Träger in die Exsudat- 
flüssigkeit übergehen. Er belegt diese Vorstellung damit. dass es ihm nach Erzeugung 
eines Oedems durch Injection von Diplokokken beim Kaninchen nicht gelang, in der 
nach Einschnitt abströmenden Oedemflüssigkeit die Kokken mikroskopisch nachzuweisen, 
während sie im Schnitt massenhaft im Gewebe lagen. 

Auch Clivio und Monti (117) fanden in 5 Fällen von puerperaler Peritonitis 
den Streptococcus stets als den Erreger, ebenso Rubeska (125), der ihn ausser im 
peritonitischen Exsudat auch in metastatischen Abscessen, sub finem auch im Blut und 
bei hohem Fieber der Wöchnerin auch in den Lochien nachweisen konnte. Ebenso ist 
der Streptococcus der häufigste Befund bei eitrigen perimetritischen Exsudaten. 

Einen derartigen Fall berichtet Pryor (132). Nach Abort trat eitrige Peritonitis 
auf, deren Exsudat durch Incision im hinteren Douglas entleert wurde. Es enthielt 
Streptokokken in Reincultur. 

Einen eigenartigen Fall (helt Solowjeff (120) mit. Fine 38-jährige Frau starb 
am 9. Tage nach einer Myomotomie, ohne stürmische Erscheinungen von Peritonitis 
gezeigt zu haben. Die Temperatur hatte in maximo 38,2° betragen. Der Tod erfolgte 
im Coma, nachdem starke Pulsbeschleunigung und Hallucinationen vorausgegangen 
waren. Die Section ergab: Hyperaemia meningo-cerebralis. Dilatatio cordis. Degene- 
ratio hepatis. Am Peritoneum fanden sich ausser einigen fibrinösen Strängen in der 
Umgebung der Wunde und punktförmigen Hämorrhagieen im hinteren Douglas keine Ver- 
änderungen. Die bakteriologischen Untersuchung, 20 Stunden p. m. durch Gelatine- und 
Bouilloncultur vorgenommen, ergab Streptokokken und nicht pathogene lange, dünne 
Bacillen. Culturell unterschieden sich die gefundenen Streptokokken nicht vom Strepto- 
coccus pyogenes, doch gelang es bei Mäusen nicht, subcutane Eiterung zu erregen. 
Ebenso blieb intravenöse Injection bei Kaninchen erfolglos. Nach intraperitonealer 
Injection von 3 ccm einer 2-tägigen Bouilloncultur ging ein Kaninchen nach 6 Tagen 
zu Grunde, aber ohne Peritonitis. Der einzige Befund bestand in Hämorrhagieen der 
Leber und Milz. Trotzdem glaubt der Verfasser, den Tod der Patientin auf die Strepto- 
kokken beziehen zu müssen. 


Laveran (127) theilt ebenfalls 2 Fälle von Streptokokkenperitonitis mit. 1) 23- 
jähriger Mann. Im Anschluss an Gelenkrheumatismus entwickelte sich eine acute 
eitrige Peritonitis, die tödtlich verlief. Bei der Section erwiesen sich die Abdominal- 
organe intact, der Ausgangspunkt blieb dunkel. Im Eiter waren reichlich Streptokokken 
vorhanden. In der Discussion machte Rendu darauf aufmerksam, dass man an 
einen Pseudorheumatismus durch Streptokokkeninfection denken müsse. — 2) Kurz 
erwähnt wird ein Fall von eitriger Peritonitis nach Influenza. Der Ausgangspunkt 
blieb ebenfalls dunkel. Im Exsudat fanden sich neben Influenzabacillen Streptokokken. 

Von den Mittheilungen Schnitzler’s (229) gehören die Fälle 4 und 5 hierher. 
In den einen handelte es sich um Perforation des Dünndarms nach Hernia incarcerata. 
Im Exsudat Reincultur von Streptokokken. 

Sehr bemerkenswerth wegen der (zutartigkeit einer puerperalen Infection bei Tuber- 
culose ist der 5. Fall. Bei einer 30-jährigen Frau stellten sich nach einer Entbindung 
leichte peritonitische Erscheinungen ein. Im Laufe von 2 Monaten bildete sich ein ab- 
geaackter Abscess, aus dem 5 I dicker, stinkender Eiter entleert wurden. Darin fanden 
sich ausschliesslich Streptokokken, keine Tuberkelbaeillen, dagegen ergab die histologi- 
sche Untersuchung eines exeidirten Stückes typische Tuberkel. Als die Frau nach 
2 Monaten starb, fand sich hochgradige Tuberculose der inneren Genitalien und aus- 
gedehnte Lungentuberculose. 

Revmond (129) sah bei einer Patientin, die schon mehrere Jahre an Verände- 
rungen der Adnexe litt, Streptokokkenperitonitis infolge Ruptur eines Ovarialabscesses 
auftreten. 
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Wallgren (135) injicirte Kaninchen verschieden grosse Dosen von Strepto- 
kokken, Bouillonculturen oder mit Kochsalzlösung aufgeschwemmte Agarculturen, in 
die Bauchhöhle Von 31 mit hochvirulenten Kokken geimpften Thieren starben alle 
ausser einem, davon 3 an Kachexie in Folge eines Bauchwandabscesses, die übrigen 
an einer vom Peritoneum ausgegangenen Allgemeininfection. Die Dosen waren in 
melen Fällen sehr klein, die Flüssigkeitsmenge gering, meist 1 ccm. In allen Ver- 
suchen, ausser bei dem überlebenden Thiere, wurde die Bauchwand inficirt. Jedoch 
it nicht anzunehmen, dass etwa nach Resorption der anfangs eingebrachten Kokken 
erst eine Secundärinfection von der Bauchwand aus das tödtliche Ende herbeigeführt 
babe; denn die Schnelligkeit des Verlaufes zeigte eine deutliche Abhängigkeit von der 
Grösse der injicirten Dosis. Auch war in den 3 oben erwähnten Fällen eine Bauch- 
wandphlegmone vorhanden ohne Peritonitis. Die Verschiedenheit seiner Ergebnisse von 
denen Grawitz’ (3) erklärt W. aus der verschiedenen Virulenz der verwendeten Bakterien, 
Abweichungen im Verlauf der Versuche unter sonst gleichen Versuchsbedingungen, 
aus Schwankungen in der individuellen Empfänglichkeit. Einige Thiere starben bei 
intraperitonealer Injection an der Infection der Bauchwand ohne Peritonitis, während 
die subcutane Injection derselben Dosis vertragen wurde. Danach scheint es, dass die 
Thiere durch das Ueberwinden der peritonealen Infection an Widerstandsfähigkeit ein- 
büssen. — Punctionen der Bauchhöhle mit Issaeff’schen Capillaren verschieden lange 
ot nach der Impfung liessen eine Wechselwirkung der Leukocyten und Kokken er- 
kennen, derart, dass nach anfangs lebhafter Phagocytose dieselbe später abnimmt, wie 
ee scheint dadurch, dass die Streptokokken die Fähigkeit gewinnen, die Leukocyten 
abzuwehren. Noch später, vielleicht angeregt durch Zerfalls- oder Secretionsproducte 
der Leukocyten, wird die Phagocytose wieder lebhafter. Ausser dieser kommt als 
Schutzmittel des Organismus noch die Resorptionsfähigkeit des Peritoneums und viel- 
leicht eine Function der Deckzellen in Betracht. Es wurden nämlich auf der Serosa, 
zum Theil in Leukocyten oder Deckzellen eingeschlossen, zuweilen zahlreiche Kokken 
gefunden zu Zeiten, wo die Peritonealflüssigkeit deren nur wenige enthielt. Die Kokken 
wirkten zerstörend auf die Leukocyten ein, andererseits schädigten diese die Kokken. 
Weniger widerstandsfähige Individuen wurden dadurch vernichtet, die kräftigeren über- 
lebten und vermehrten sich. Daher fand sich anfangs eine Abnahme, später wieder 
eine Zunahme. Durch lange Fortzüchtung auf künstlichen Nährböden abgeschwächte 
Kokken vermehrten sich nicht in der Bauchhöble, sondern verschwanden daraus, nur 
ein Thier erlag unter heftiger Peritonitis. Es hatte die Kokken statt in 1 ccm in 
5 cem Kochsalzlösung aufgeschwemmt erhalten. 

Als Erreger einer nicht eitrigen, sondern serösen Peritonitis bei Pferden beschrieb 
Hamburger (130) einen eigenartigen Streptococcus peritonitidis equi, den er aus den 
seriwen Exsudat einer spontan entstandenen Peritonitis eines jungen Pferdes züchtete 
und dessen Reincultur nur wieder für Pferde pathogen war. Auch diese experimentell 
erzeugte Erkrankung war wieder eine seröse Peritonitis. 

Bezüglich des Staphylococcus aureus seien noch die interessanten Versuche 
Reichel’s (124) erwähnt. Er injieirte Reinculturen verschiedener Herkunft in die 
Bauchhöhle von Kaninchen, Katzen und besonders Hunden und fand, dass 2—7 cem 
Gelatinecultur, allein oder mit etwas Wasser eingebracht, keine oder nur geringe Stö- 
rungen verursachten, während grössere Mengen, z. B. 100 ccm Gelatinecultur, hämor- 
rharisch-eitrige Peritonitis erzeugten und binnen 20—24 Stunden zum Tode führten. 
Werden Hunde mit steigenden Mengen von Gelatinecultur vorbehandelt, so vertragen 
sie später auch sehr grosse Dosen, die bei nicht vorbehandelten Thieren sicher tödtlich 
wirken. Dieselbe immunisirende Wirkung hat eine Vorbehandlung mit den Stoff- 
wechselproducten der Kokken. 


B) Pneumokokken. 


Die Pneumokokkenperitonitis ist eine seltene Erkrankung. Netter (142) 
meht auf Grund von 112 Sectionen und 28 klinischen Beobachtungen mit bakteriologi- 
chen Untersuchungen die Häufigkeit der Peritonitis bei Pneumokokkeninfeetionen auf 
1.43 Proc. an, da er unter den 140 Fällen nur 2 Pneumokokkenperitonitiden fand. Werden 
nur die Sectionen berücksichtigt, so ist das Verhältniss sogar nur 1 Proc. Das ist um 
so auffallender, als er bei allen Pneumonieen mittelst Deckglaspräparaten Pneumokokken 
auf der Serosa der Bauchhöhle nachweisen konnte. Des Näheren sagt er gelegentlich 
einer Studie über die relative Häufigkeit der Pneumokokkenaffectionen, dass sich unter 
It Fällen von Pneumokokkeninfectionen bei Erwachsenen keine Pneumokokkenperi- 
tanitis befand, unter 10 Fällen bei älteren Kindern ebenfalls keine, unter 47 Fällen bei 
jüngeren Kindern 1, unter 31 verschiedenen, meist geheilten Fällen ebenfalls 1 Pneumo- 
kokkenperitonitis. 

Degos (155) fand 1895 15 derartige Fälle, Blackburn (173) 1900 deren 38. 
Meist ist das Peritoneum secundär befallen, am häufigsten nach primärer Lungen- 
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erkrankung, bei Kindern spielt das Mittelohr als Eingangspforte, wie Netter angiebt, 
eine Rolle. Seltener ist die Peritonitis das primäre Leiden und dann meist krypto- 
genetischen Ursprungs. Da Mädchen häufiger als Knaben befallen sind, glaubt Brun (163) 
den Genitalien als Eingangspforte eine wichtige Rolle zusprechen zu müssen, andere 
vermuthen in ulcerösen da katarrhalisch-entzündlichen Processen des Darmes die Ur- 
sache für das Eindringen der Erreger in das Peritoneum. 


Das klinische und pathologisch-anatomische Bild der Pneumo- 
kokkenperitonitis wird von fast allen Autoren übereinstimmend im Anschluss an 
die casuistischen Mittheilungen und in den zusammenfassenden Arbeiten von Degos 
(155), Cassaet (160, Temime (171) und in neuster Zeit Blackburn (173) etwa 
folgendermaassen geschildert: 

Der Beginn ist ein plötzlicher, unter stürmischen Erscheinungen, wie Schüttel- 
frost, Erbrechen, Schmerzen im Leibe, Unregelmässigkeiten im Stuhlgang, Meteorismus. 
Das Ficber erreicht jedoch keine hohen Grade, und auch die übrigen Symptome lassen 
bald an Heftigkeit nach, so dass sich der ganze Process durch relative Gutartirkeit 
auszeichnet. Die Erklärung dafür liegt in dem pathologisch-anatomischen Befunde. 
Charakteristisch ist nämlich auch für diese Localisation des Pneumvcoccus, wie für die 
meisten anderen, der Fibrinreichthum des Exsudates und dementsprechend die grosse 
Neigung zur Bildung von Verklebungen. So entsteht aus einer allgemeinen eitrigen 
Peritonitis sehr bald eine locale, ein oder mehrere intraperitoneale Abscesse. die dann 
einer operativen oder sogar spontanen Ausheilung durch Entleerung des Eiters mittelst 
Durchbruchs, meist in der Nabeleezend‘ leichter zugänglich sind. Das Exsudat wird 
allgemein als serös-eitrig, von charakteristisch grün-gelblicher Farbe und reich an 
Fibrinflocken beschrieben und sackt sich mit Vorliebe unterhalb des Nabels ab. Die 
Prognose ist ohne operativen Eingriff schlecht, bei rechtzeitiger Entleerung des Eiters 
aber besser als bei Peritonitiden anderer Aetiologie. Nach Degos kamen von 15 Fällen 
nur 4 zur Heilung, nach Cassaet starben 15 von 20, davon 4 trotz Operation. Brun (103) 
dagegen fand bei Kindern unter 14 Fällen nur 1 Todesfall. 11 genasen, davon | 
ohne operativen Eingriff. 


Die Diagnose ist mit einiger Wahrscheinlichkeit schon aus den genannten Symptomen 
zu stellen, mit Sicherheit aber natürlich nur durch bakteriologische Untersuchung. und 
zwar durch Cultur, am besten unter Zuhülfenahme des Thierexperimentes. Leider lassen 
viele der unten zu erwähnenden Fälle in dieser Beziehung die wünschenswerthe Exact- 
heit vermissen. 

Bei Thieren bewirkt bekanntlich der Pneumococcus meist Sepsis, jedoch gelang es 
H. Bruns (164), bei Meerschweinchen und Kaninchen durch intraperitoncale Injection 
von Sputum mit Pneumokokken eine auf das Bauchfell beschränkte fibrinös-eitrige Ent- 
zündung zu erregen, ebenso auch mit den aus dem peritonitischen Exsudat des zuerst 
gestorbenen Thieres gewonnenen Reinculturen. In einigen Versuchen waren die Er- 
reger nur im peritonitischen Exsudat nachweisbar, in anderen hier wohl am reichlichsten, 
daneben aber auch in der Milz und im Herzblut. Der Tod trat binnen 2—4 Tagen ein. 
Beinerkenswerth ist ausser dem Fehlen der Sepsis besonders die Wirksamkeit der Rein- 
culturen, während es Boulay (144) nur durch gleichzeitige Einbringung von schwer 
resorbirbaren Stoffen, wie Gelatine, gelang, Peritonitis zu erzeugen. Bei einfacher Impfung 
mit Reinculturen starben die Thiere an einer Allgemeininfeetion, ohne dass Peritonitis 
auftrat. Dieselbe blieb sogar aus, wenn gleichzeitig einige Tropfen Terpentinöl injicirt 
wurden. Unter 4 Versuchen gelang es auch Imal, eine Pneumokokkenperitonitis zu 
erzeugen, wenn in die Bauchhöhle nur Gelatine gebracht, die Pneumokokken aber sub- 
cutan injicirt wurden. 

Nolen (166) injieirte Meerschweinchen und Mäusen intraperitoneal Pneumokokken, 
die er aus einem Fall vom Cerebrospinalmeningitis gezüchtet hatte. Die Thiere wurden 
krank, erholten sich aber bald wieder. Als sie nach 48 Stunden getödtet wurden, fand 
ns eine Peritonitis in Heilung. Zahlreiche Eiterkörperchen waren mit Kokken be- 
laden. 


Wenden wir uns jetzt zur Casuistik, so sind zunächst von secundärer Pneumo- 
kokkenperitonitis folgende Fälle zu erwähnen: Bozzolo (156) sah im Anschluss an eine 
Nephritis mit starkem Anasarka und Ascites eine linksseitige Pleuropneumonie entstehen. 
Darauf wurde unter Zunahme des Ascites das Abdomen schmerzhaft. Aus Brust- und 
Bauchhöhle wurde eine serör-eitrige Flüssigkeit entleert, die massenhaft Kapselkokken 
enthielt. In der Niere konnten nach dem Tode keine Kokken nachgewiesen werden. 


Auch Weichselbaum (137), der übrigens die Peritonitis als eine nicht seltene 
Complication der Pneumonie bezeichnet, erwähnt einen Fall, in dem sich eine intensive 
serös-eitrige Peritonitis an eine Pneumonie des rechten Oberlappens anschloss. Ueber 
einen analogen Fall berichtet Nelaton (141). Durch Impfversuche wurden Pneumo- 
kokken nachgewiesen. 
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Lecoq (149) sah ein 7-jähr. Kind, das vor seiner Aufnahme ins Krankenhaus 
angeblich 2 1 Eiter ausgebrochen hatte. 7 Wochen vorher war es angeblich an Bron- 
chitis erkrankt, doch so leicht, dass nur einmal ein Arzt zugezogen wurde. Schmerzen 
im Leibe sollen seit 3 Wochen bestehen. Bei der Aufnahme bestanden die Zeichen 
einer chronischen Peritonitis, die für tuberculös gehalten wurde Es Kam zum spontanen 
Durchbruch am Nabel und Entleerung von grünlichem Eiter. Daraus wurden Pneumo- 
kokken in Reincultur gewonnen. Danach wurde die Diagnose der tuberculösen Peri- 
wnitis fallen gelassen und angenommen, dass im Anschluss an die Bronchitis sich zu- 
nächst eine Pneumonie entwickelt babe, von welcher Residuen in der linken Spitze 
nch nachweisbar waren. Diese hatte sich mit einer eitrigen Pleuritis complicirt, deren 
Exsudat sich spontan auf dem Bronchialwege entleert hatte. Von der Pleura aus war 
daun das Peritoneum inficirt worden. 

Im Falle Schabad’s (162) war die Peritonitis nur Theilerscheinung einer im 
Anschluss an eine Pneumonie entstandenen Pneumokokkensepsis. Diagnose durch 
Cuitur bestätigt. 

Audion (172) theilt 2 Fälle mit: 1) Ein 3-jähriges Kind erkrankt während des 
Reolutionsstadiums einer Bronchopneumonie mit hohem Fieber, Ohrenausfluss, Schmerzen 
im Leibe, Erbrechen, Meteorisınua. Tod 3 Tage nach Beginn des Fiebers. Die Section 
ergab allgemeine eitrige Peritonitis. Im Eiter fanden sich Pneumokokken neben wenigen 
Streptokokken. — 2) Bei einem 2'/,-jährigen Mädchen führte eine Peritonitis im An- 
schluss an eine Bronchopneumonie schnell zum Tode. Der Eiter zeigte alle Charaktere 
des Pneummokokkeneiters, eine bakteriologische Untersuchung fand nicht statt. 

Auch der Fall Tordeus (167) ist nicht durch bakteriologische Untersuchung 
sichergestellt. Ein 8-jähriges Mädchen erkrankte im Anschluss an eine Pneumonie an 
Peritonitis mit deutlich nachweisbarem Exsudat. Ohne Eingriff und ohne spontane 
Entleerung des Eiters erfolgte binnen 14 Tagen Heilung. 

Von primärer Pneumokokkenperitonitis beschrieb Weichselbaum (138) 1889 
die beiden ersten bakteriologisch sichergentellien Fälle. In beiden bestand daneben eine 
Pleuritis geringen Grades, doch schienen die peritonealen Veränderungen älteren Da- 
tuma zu sein. Ascites in Folge eines Magencareinons in den einen, die Menstruation 
in dem anderen Fall kamen als prädisponirende Momente in Betracht. In beiden Fällen 
bestanden ausserdem tiefgreifende Ulcerationen des Magens, in dem einen ein carcino- 
matises (reschwür, in dem anderen ein gewöhnliches Ulcus rotundum, so dass hier mit 
Wahrscheinlichkeit die Eingangspforte der Erreger zu suchen ist. 

Auch Flexner (156) nimmt für seine beiden Fälle ein Eindringen der Erreger 
vom Darmkanal aus an. Bei beiden folgte eine eitrige Peritonitis auf eine diphtherische 
Enterocolitis. Im Eiter wurden die Pneumokokken einwandfrei nachgewiesen. Bei 
Weigert’scher Färbung fanden sich dieselben Diplokokken im Darmlumen neben 
anderen Bakterien. Im Allgemeinen überschritten die Bakterien nicht die Muscularis 
mucosae, nur ganz vereinzelte lagen in den Spalträumen des intermusculären und sub- 
serüsen Bindegeweben. Flexner erschliesst daraus eine Verbreitung auf dem Lymphwege. 

Nach Temime (171) wäre vom Varmkanal aus eine Infection nicht möglich; 
denn er giebt an, dass dort die Pneumokokken sich nicht lebensfähig erhalten können. 

Hier würde sich der Fall Guido-Banti’ (161) anzureihen haben, der mir 
allerdings nur in einem bezüglich der pathologisch-anatonıischen Befundes sehr kurz 
gehaltenen Referat vorlag. Bei dem G0-jährigen Individuum (Geschlecht im Referat 
nicht angegeben) fanden rich Residuen einer alten Pleuritis und eine frische fibrinöse 
Pieuritis diaphragmatica dextra. Keine Lungenerkrankung. Diffuse fibrinöse Pneumo- 
kukkenperitonitis. Carcinom der kleinen Curvatur mit Ulceration und metastatischen 
Leberknoten. 

Gänzlich dunkel blieb der Infectionsmodus beim Fall von Boulay und Curtois- 
Suffit (139) (mitgetheilt von Debove). Ein 50-jähriger Potator kommt mit Erschei- 
nungen, die für Delirium tremens gehalten wurden, in Behandlung und stirbt nach 
4 lagen. Das Abdomen war aufgetrieben und leicht schmerzhaft gewesen, Lungen 
nnd Herz gesund. Bei der Section fand sich eine allgemeine citriye Peritonitis mit 

charakteristischem grünlichem, fibrinreichem Eiter. Magen sowie die übrigen Abdominal- 
orvane ohne Veränderungen, besonders nirgends eine Perforation. Lunge, Herz und 
Pericard gesund. Dagegen bestand noch eine eitrige Meningitis, aus deren Exsudat 
Pneumokvkken in Reincuitur gewonnen wurden. Im peritonitischen Exsudat waren sie 
in Gemeinschaft mit anderen Bakterien vorhanden. In den Lungen konnten keine 
P’neninokokken nachgewiesen werden. Felsenbein und Siebbein ohne Veränderungen. 

Inu der Discussion erwähnte Netter (139) einen ähnlichen Fall von gleichzeitigem 
Vorkommen von Pneumokokken-Meningitis und -Peritonitis bei einem kleinen Kinde, 
bei dem er eine placentare Infection nicht für ausgeschlossen hält. 

Auch Barbacci (145) sah bei zwei 7-Jährigen Knaben neben der Peritonitis eine 
Meningitis, hält aber erstere für das primäre Leiden. In dem einen Falle war auch 
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noch Endocarditis vorhanden. In beiden Fällen wurden ausschliesslich Pneumokokken 


nachgewiesen. 

In Galliard’s (140) Fall erkrankte ein 11'/,-jähriges Mädchen unter typhösen 
Erscheinungen, im Laufe der Beobachtung wurde es aber klar, dass ein abgesackter 
Abscess mit dickem Inhalte vorlag, als dessen Ursache Tuberculose angenommen wurde. 
Später kam noch eine linksseitige Pleuritis und trockene Pericarditis dazu, auch stellte 
sich Ausfluss aus der Vagina ein. Eine Laparotomie 25 Tage nach der Aufnahme ent- 
leerte Eiter mit den Merkmalen des Pneumokokkeneiter.. Als nach 6 Tagen der Tod 
eintrat, fand man bei der Section, dass es sich um eine zwischen Bauchwand und Netz 
abgeschlossene Eiterhöhle, eine „Peritonite préépiploique“, handelte. Die Darmserosa 
war intact. Ueber Leber und Milz lagen zwei weitere abgesackte Eiterhöhlen. Ausser- 
dem bestand doppelseitige Pleuritis, seröse Pericarditis, Degeneration des Myocards, 
frische, offenbar erst kurz vor dem Tode entstandene beiderseitige Bronchopneumonie 
in den Unterlappen, fettige Degeneration der Leber, starke Röthung des linken Tuben- 
ostiums. Endocard gesund. Die bakteriologische Untersuchung ergab keine 'Tuberkel- 
bacillen, dagegen Pneumokokken. Als TER Dior wird der Genitaltractus vermuthet. 

Auch das 7-jährige Mädchen im Fall Morisse (147) war anfangs auf Typhus 
verdächtig. Nach Entleerung zweier abgesackter Abscesshöhlen erfolgte Heilung, nach- 
dem die Keconsaleicenz durch eine Bronchopneumonie gestört worden war. 


Dieselbe Localisation des Eiters zwischen vorderer Bauchwand und Netz zeigt der 
erste von den beiden Fällen Hagenbach-Burckhardt’s (170). Es handelte sich um 
ein 6 Jahr 8 Monate altes Mädchen, das nach operativer Entleerung von 1'/, |! Pneumo- 
kokken enthaltenden Eiters geheilt wurde. Ebenfalls günstig verlief der 2. Fall bei 
einem 2'/,-jährigen Mädchen, wo sich die Peritonitis mit multiplen Diplokokkenabcessen 
am rechten Oberarm und Kniegelenk sowie an beiden Oberschenkeln complieirte Die 
Oberschenkelabscesse standen, wie bei der Incision constatirt werden konnte, mit der 
Bauchhöhle in Verbindung. 


Bei dem 18-jährigen Mädchen, über welches Arnozan und Cassaet (153) be- 
richten, war die Diagnose während des lebens überhaupt nicht auf Peritonitis gestellt. 
Es waren heftige Schmerzen in der „region pr&cordiale“, leichte Dämpfung über dem 
unteren Theil der Lunge, Bronchialatbmen und einige Reibegeräusche nachweisbar ge- 
wesen. Keine Symptome seitens des Magen-Darmkanals und des Genitaltractus. Tod 
nach 2 Tagen. Die Section deckte auch hier eine mit grüngelblichem Eiter und Fibrin- 
massen gefüllte Abscesshöhle auf, die sıch von der Zwerchtellkuppe über Magen und 
Netz herab erstreckte und durch das letztere gegen die Darmschlinge zu abgeschlossen 
war. Keine Perforation, kein pleuritisches Exsudat, keine Lungenerkrankung. Nur ein 
ganz umschriebener Bezirk der Zwerchfelloberfläche war mit Fibrin bedeckt. Eine 
culturelle Untersuchung ist nicht vorgenommen, sondern die Pneumokokken sind nur 
im Schnitt nachgewiesen worden. 

Um ein 8-jähr. Mädchen handelte es sich auch im Falle von Sevestre (143), der 
mit den vorigen den exquisit chronischen Verlauf und die relative Gutartigkeit gemeinsam 
hat und sich dadurch auszeichnet, dass dank dieser klinischen Erscheinungsweise die 
Diagnose schon vor der Punction und Züchtung der Pneumokokken gestellt wurde. 
Auch hier bildete sich nach anfangs schweren abdominalen Symptomen unter expectativer 
Behandlung ein abgesacktes Exsudat auf der linken Bauchseite aus. Nach 4 Wochen 
erst wurden durch Punction 4 l Eiter mit Pneumokokken entleert und die Patientin 
dann durch Incision des Abscesses vollständig geheilt. 


From mel (146) fand in einer operativ entfernten Pyosalpinx typische Pneumo- 
kokken, obwohl die Frau nie an P’neumonie gelitten hatte. Bei der Operation flossen 
einige Tropfen Eiter in die Bauchböhle und nach 60 Stunden starb die Patientin unter 
septischen Erscheinungen. Bei der erst 45 Stunden nach dem Tode vorgenommenen 
Section war in der Bauchhöhle ausser geringer Injection der Serosa nichts nachweisbar. 
Die bakteriologische Untersuchung ergab nur Darmbakterien. Trotzdem glaubt Frommel 
das tödtliche Ende auf eine Intection mit äusserst virulenten Pneumokokken zurück- 
führen zu müssen, deren Toxine schon tödtlich wirkten, bevor es zur Ausbildung der 
pathologisch-anatomischen Merkmale einer Peritonitis kommen konnte, die aber nach 
dem Tode schnell von anderen Bakterien überwuchert wurden. Mag diese Deutung 
nun richtig sein oder nicht, jedenfalls ist der Fall für die Frage der Infection auf dem 
Wege des weiblichen Genitaltractus von Interesse. 


Dass eine postmortale Verdrängung von Pneumokokken durch Darmbakterien 
stattfinden kann, beweist sehr schön der Fall von Charrin und Veillon (148) 
Ein G6-jähriger Mann, der schon lange Zeit an Lebereirrhose litt und zur Ablassun 
des Ascıtes hatte wiederholt punctirt werden müssen, ging schliesslich an eıitriger Per 
tonitis zu Grunde. Die bakteriologische Untersuchung des Exsudates eine Stunde nach 
dem Tode ergab ausschliesslich Pneumokokken, als aber die Üntersuchung bei der 
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24 Stunden später vorgenommenen Section wiederholt wurde, wuchs nur Bact. coli, 
während Pneumokokken nicht mehr nachweisbar waren. 

Goriastsckine (151) beschreibt 3 Fälle, in denen der Nachweis der Pneumo- 
kokken nur mikroskopisch erbracht ist. 1) Kind von 10'/, Jahren stirbt 16 Stunden 
nach der Aufnahme, nachdem aus der rechten Pleurahöhle 150 cem Eiter durch Incision 
entleert worden waren. Neben der Pleuritis fand sich allgemeine eitrige Peritonitis. — 
>) Kind von 9°, Jahren. Durch Laparotomie wurde viel Eiter entleert, trotzdem trat 
der Tod ein. Bei der Section erwiesen sich alle Organe mit Ausnahme des Peritoneums 
als gesund. — 3) Kınd von 7 Jahren. Entleerung von 900 g Eiter, mit Fibrinklumpen 
untermischt, aus der Bauchhöhle. Heilung. 

Im Falle von Tapie (152) brach bei einem 22-jährigen Mädchen 3 Monate nach 
der Erkrankung unter schweren peritonitischen Erscheinungen der Eiter unterhalb des 
Nabels spontan durch. Eine Laparotomie führte nach einem Monat zur Heilung. 

Brun (163) hat im Ganzen 5 Fälle beobachtet, sammtlich bei Mädchen von 
3-4 Jahren. Auch in einem dieser Fälle kam es zum spontanen Durchbruch 16 Tage 
nach Beginn der Erkrankung und das Kind starb 2 Wochen später trotz Laparotomie. 
Die 4 übrigen Fälle wurden operativ geheilt. Die Anwesenheit der Pneumokokken 
wurde exact nachgewiesen. 

Durch seine vielfachen Zwischenfälle nicht minder wie durch seine endliche, völlig 
spontane Ausheilung interessant ist der Fall von Pochon (158). Ein 2'/,-jähr. Mädchen 
kam mit ener Bronchopneumonie und hartnäckigem remittirendem Fieber in Behandlung. 
Ohne dass vorher Zeichen einer abdominalen Erkrankung vorhanden gewesen wären (!), 
ergiesst sich einen Monat nach der Aufnahme plötzlich Liter aus dem Nabel. Innerhalb 
von 10 Tagen schloss sich diese Fistel, dafür bildete sich eine andere nach der Vagina 
zu. Der eıtrige Ausfluss hielt einen Monat an. Dann kam noch Eiterausfluss aus dem 
Ohr hinzu. In allen diesen eitrigen Exsudaten wurden Pneumokokken gefunden, ebenso 
im Speichel. Dagegen war das Blut steril. Das Kind wurde schliesslich vollständig 
und ohne Eingritf geheilt. 

Kirmisson (157) kam bei seinem 7-jährigen Patienten der drohenden Perforation 
durch eine Incision zuvor. Neben Pneumokokken waren einige wenige Streptokokken 
nachweisbar, keine Tuberkelbacillen. 

Bei Malapert’s (165) 9'/,-jähriger Patientin traten nach einem Falle auf den 
Ixib starke abdominale Beschwerden auf. Erst nach 3 Wochen bekam M. die Patientin 
zu sehen und auch da wurde jeder operative Eingriff abgelehnt und erst nach weiteren 
6 Tagen durch Punction 1 I Eiıter entleert. Die 3 Tage später vorgenommene Lapa- 
rutomie förderte weitere 3 | mit Membranen untermischten Kiters zu Lage, dann genas 
die Kranke. Eine Darmperforation wurde nicht gefunden, ebensowenig Tuberkelbacıllen. 
Nach Pneumokokken wurde nicht gesucht. Malapert ist geneigt, den Fall der idio- 
pathischen Peritonitis zuzurechnen, doch wurde er von den meisten an der Discussion 
darüber sich Betheiligenden als Pneumokokkenperitonitis gedeutet, von einigen allerdings 
auch als Tuberculose. 

In dieser Discussion erwähnte Jalaguier (165), er habe 5 Fälle von Pneumo- 
kokkenperitonitis gesehen, davon sei einer spontan nach Durchbruch durch den Nabel 
geheilt, die 4 übrıgen operirt worden. Davon ist keiner gestorben. Stets handelte es 
sich um abgesackte Fiteransammlungen. Die Pneumokokken wurden bakteriologisch 
nachgewiesen. 

Auch Routier (165) hat bei einem 8-jührigen Mädchen mit der Operation Erfolg 

halt, 

S Brault (169) sah 2 Fälle von primärer Pneumokokkenperitonitis bei Erwachsenen, 
den einen bei einem 35-jährigen Manne, den anderen bei einem 1l4-jährigen Mädchen. 
beide wurden durch Operation geheilt. Der Verfasser betont besonders die grosse 
Seltenheit der Erkrankung bei Erwachsenen, während sie bei Kindern häufiger zur Be- 
vbachtung kommt. 

Einen analogen Fall, ebenfalls bei einem Erwachsenen, sahen Men&trier und 
Legros (174), doch starb hier der Patient im Coma. Das Abdomen enthielt 2—3 l 
Eiter mit Pneumokokken. 

Der einzige neue Fall (Beobachtung von Broca) in Blackburn’s (173) Thèse, 
die durch eine Zusammenstellung von 38 Fällen aus der Literatur und als neueste 
Specialarbeit aut diesem Gebiete werthvoll ist, leidet an mangelhaiter Feststellung der 
Artiologie. Bei einem 4-jährigen Mädchen entwickelte sich ohne erkennbare Ursache 
unter stürmischen Erscheinungen eine Peritonitis. Nach 15 Tagen wurde durch Laparo- 
tomie viel Eiter mut Pseudomembranen entleert. „On pense à une p£ritonite encystee 
à pueumocoques“, bakteriologische Untersuchung fehlt. 

Der Vollständigkeit halber sei erwähnt, dass Boccalari (168) als Erreger einer 
infectiösen Bauchfellentzündung bei Milchkälbern einen Diplocoecus ohne Kapsel be- 
schreibt. Meist liegt er isolirt, selten in Ketten. Er ähnelt dem Pneumococcus, ist für 
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weisse Mäuse und Kaninchen sehr pathogen und tödtet diese Thiere binnen 24 Stunden. 
Boccalari fand dann die Diplokokken im Exsudat der serösen Höhlen und im Blute 
wieder, jetzt aber hatten die Kokken Kapseln. Rückübertragung auf Kälber gelang 
nicht, dagegen war es möglich, von einem kranken Kalbe aus ein anderes durch sub- 
cutane Injection zu inficiren. Die Kokken gedeihen am besten auf Agar und in Bouillon, 
Gelatine wird schnell verflüssigt. 


y) Gonokokken. 


Die Frage, ob der Gonococcus fähig sei, als alleiniger Erreger eine Peritonitis zu 
erzeugen, wird noch durchaus nicht von allen Autoren im positiven Sinne beantwortet. 

Während Raether (178) die Gonorrhöe für die häufigste Ursache einer localen 
Peritonitis hält, spricht Bum m (119) 1889 den Gonokokken die Fähigkeit ab, sich 
anderswo als auf Schleimbäuten zu entwickeln. 

Menge (180) fand unter 26 Fällen von Tubenerkrankung 8mal Bakterien, da- 
runter 3mal Gonokokken. Alle drei gonorrhöischen Tubensäcke platzten bei der 
Operation, und es gelangte Eiter auf das East Nur eine von diesen Patientinnen 
starb, und hier fanden sich bei der !/, Stunde post mortem vorgenommenen Section 
Streptokokken in der Bauchhöhle. Einschliesslich dieser Fälle konnte Menge 19 ähn- 
liche zusammenstellen, jedoch waren nur über 7 die Krankenberichte vollständig genug, 
um für die Frage des Vorkommens einer Gonokokkenperitonitis verwendet werden zu 
können. 4 von diesen Patientinnen  genasen, 3 starben, davon die oben genannte an 
einer Streptokokkeninfection, eine andere in Folge einer Darmverletzung, bei der dritten 
hat eine Untersuchung des Peritonealinhaltes nicht stattgefunden. enn somit aus 
diesen Fällen kein Beweis für das Vorkommen einer Gonokokkenperitonitis abgeleitet 
werden kann, so warnt Menge doch vor übereilten Schlüssen nach der negativen Seite 
hin, da es denkbar ist, dass bei den Operationen durch die Antiseptica die Bakterien 
zu stark geschädigt wurden. Ausserdem kommt die verschiedene Virulenz der Gono- 
kokken bei frischer Infection und in alten Tubensäcken in Betracht. Wenn auch der 
Inhalt letzterer nicht mehr zur Erzeugung einer Peritonitis fähig ist, so ist es doch 
denkbar, dass frischer gonorrhoischer Eiter beim Aussickern aus den noch nicht ge- 
schlossenen Tubenostien entzündungserregend wirkt. 

Kiefer 13) sah unter 40 geplatzten Pyosalpingitiden keinen Todesfall an Peri- 
tonitis, obwohl von den Tubensäcken 62 Proc. bakterıen-, 32 Proc. gonokokkenhaltig 
waren. Er schliesst daraus, dass es keine gonorrhoische Peritonitis giebt. 

Auch Mac Cann (194) misst den Gonokokken bei Peritonitiden nach Gonorrhöe 
nur eine untergeordnete ätiologische Bedeutung bei, indem er annimmt, dass sie nur 
den Boden für andere Mikroorganismen vorbereiten, so dass dann das klinische Bild 
durch eine Mischinfecetion zu Stande kommt. Die Gonokokken sollen keine eitrige, 
sondern eine adhäsive Peritonitis hervorrufen. 

Mackenrodt (195) glaubt in einigen Fällen den tödtlichen Ausgang auf Gono- 
kokkeninvasion zurückführen zu müssen, hält es jedoch für unerwiesen, dass sie unbe- 
dingt von schädlicher Wirkung sein müssen. 

Sehr wichtige Aufschlüsse, besonders hinsichtlich der principiellen Frage, ob 
Gonokokken überhaupt Peritonitis erzeugen können, lieferten die schönen 
Experimente Wertheim’s (181, 154) an weissen Mäusen, Meerschweinchen, 
Kaninchen, Ratten und Hunden. Durch Einbringung von Gonokokken zusammen mit 
Nährboden gelang es ihm, besonders leicht bei weissen Mäusen, regelmässig eine Peri- 
tonitis zu erzielen, während der Nährboden allein diesen Effect nicht hatte. Die 
Peritonitis erreichte ihren Höhepunkt am 3. Tage nach der Infection. Keines der 
Versuchsthiere starb daran. Durch diese Gutartigkeit unterscheidet sich die Gonokokken- 
Peritonitis von den übrigen eitrigen Peritonitiden. Auch bei der Gonokokkenperitonitis 
ist das Exsudat eitrig, Ja die Menge des Eiters ist sogar grösser als bei gleichaltriger 
eitriger Peritonitis nach Infection mit den gewöhnlichen Eiterkokken. Directe Ab- 
imptungen aus dem Exsudat ergaben stets Reınculturen von Gonokokken. Ausser im 
Exsudat wurden die Kokken frei im Gewebe bis in die äusseren Muskelschichten hinein 
gefunden. Sie vermehren sich am und im Peritoneum, besonders in den Lymphgefässen, 
und dringen activ in die Serosa und Subserosa ein. 

Wertheim glaubt, dass diese Versuchsergebnisse um so mehr zu Gunsten des 
Vorkommens einer Gonokokkenperitonitis beim Menschen verwendet werden können, 
als die Schleimhäute der Versuchsthiere unempfänglich für Gonokokken sind, demnach 
also jedenfalls keine grössere Empftänglichkeit des thierischen als dea menschlichen 
Organismus angenommen werden kann. In Tubensäcken fand Wertheim die Gono- 
kokken im Eiter der Eileiterwand und im Fiter auf der Serosa in grosser Zahl, allcr- 
dings nicht frei im Gewebe, sondern in Zellen eingeschlossen. Die Infection der Bauch- 
höhle kann durch das Ostium abdominale der Tuben oder direct durch die Eileiterwand 
erfolgen. Ein günstiger Ausgang nach Platzen einer gonorrhoischen Tube kann als 
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(regengrund gegen die Gonokokkenperitonitis nicht angeführt werden, da die Kokken 
abgestorben sein können. Zudem kommt es thatsächlich in vielen Fällen zu örtlichen 
Peritonitiden. 

In den Thierversuchen hatte sich der Gonococcus fähig gezeigt, in „Plattenepithel‘“ 
(gemeint sind die Serosadeckzellen) und Bindegewebe einzudringen. Da Wertheim 
ausserdem durch subcutane Injection von Gonokokken Remkulturen starke Entzündungs- 
erscheinungen, wenn auch ohne Abscedirung, hervorrufen konnte, widerspricht er der 
Ansicht, dass man bei Betheiligung des Bindegewebes an dem gonorrhöischen Process 
stets eine Mischinfection annehmen müsse. In flüssigem, mit Bouillon versetztem Serum, 
in dem 2—3 Wochen hindurch Gonokokken gezüchtet worden waren, wuchsen Strepto- 
kokken gar nicht mehr, Staphylokokken spärlicher als in demselben frischen Nährboden. 
Es liegt also eher eine nachtheilige Wirkung des Gonococcus auf den Nährboden vor, 
nicht eine begünstigende, wie sie d ac Cann (cf. oben) annimmt. 

Zu anderen Resultaten kam Nicolaysen (197). Er injicirte intraperitoneal Mäusen 
03, Meerschweinchen 5 ccm einer Aufschwemmung einer zweitägigen Serum-Agarkultur 
von Gonokokken und sah die Thiere nach 24—36 Stunden sterben, jedoch ohne Peritonitis. 
Die Milz war regelmässig geschwollen. Dieselbe Wirkung erzielte er mit Culturen, die 
durch Kochen sterilisirt waren, nicht aber mit dem von Bakterienleibern befreiten Filtrat. 
Es handelte sich also nicht um eine infectiöse, sondern um eine toxische Wirkung, die 
an die Bakterienleiber gebunden war. 

Was das klinische Bild der menschlichen Gonokokkenperitonitis betrifft, so 
spricht sich Landau (192) Sep en aus, ein solches überhaupt zu construiren, da Peri- 
Se anderer Herkunft ähnlich aussehen können. In demselben Sinne äussert sich 
Mejia (196. 

Allerdings wird man zur Sicherung der Differentialdiagnose den Gonokokken- 
pacheeis fordern müssen, ein Erforderniss, dem recht oft in den betreffenden Mit- 
theılungen nicht genügt ist. Indessen lässt sich doch aus der Casuistik und den zu- 
sammenfassenden Darstellungen von Sänger(175) Charrier (182) und Rousseau (201), 
welch letzterer sich allerdings nur auf Gonokokkenperitonitis kleiner Mädchen be- 
zieht, ein ziemlich charakteristischer Symptomencomplex zu einem einheitlichen Krank- 
heitsbild zusammenfassen. 

Als Infectionsweg kommen fast ausschliesslich die Genitalien in Betracht, und dem- 
gemäss wird der anamnestische oder directe Nachweis einer gonorrhoischen Infection in 
erster Linie bestimmend für die Diagnose sein. Bei erwachsenen Frauen erfolgt die 
Ausbreitung nach Charrier (182) mit Vorliebe zur Zeit der Menstruation schubweise, 
nach Sänger (175) hauptsächlich im Anschluss an das Puerperium, und zwar ent- 
wickelt zieh die Peritonitis, wenn die Infection schon vor dem Wochenbett erfolgt ist, 
meist erst innerhalb 2—-3 Wochen nach der Entbindung; findet erst während des 
Wochenbettes die Infection statt, so führt sie meist schnell zur Salpingitis mit folgen- 
der Pelvi-peritonitis. Nach Anfangs oft recht stürmischen Erscheinungen geht der 
Process meist bald in ein chronisches Stadium oder in Heilung über, wie er sich über- 
haupt durch relative Gutartigkeit und die Neigung zur Localisirung, besonders auf die 
Unterbauchgegend, auszeichnet. Nur bei kleinen Mädchen endeten die meisten Fälle 
tödtlich, doch ist in den meisten eine Mischinfection nicht ausgeschlossen. Das Exsudat 
ist ein plastisches, zur Adhäsionsbildung neigendes, und oft sind es erst die Folgen 
dieser Versachsungen, welche zu Beschwerden Anlass geben. 

Bei kleinen Mädchen betont Rousseau (201), dass auch hier eine gonorrhoische 
Vulrvo-vaginitis den gewöhnlichen Ausgangspunkt bildet. Er unterscheidet eine acute, 
localisirte und chronische Form, von denen die ersten beiden mit heftigen peritonitischen 
Symptomen, Schmerzen, Meteorismus, Erbrechen, hohem Fieber und kleinem frequentem 
Puls einsetzen, während die chronische Form sich ohne ausgesprochene Beschwerden 
schleichend entwickeln kann. Selbst bei eintretender Heilung bedingen die Residuen 
der Entzündung spätere Sterilität. 

Die Casuistik umfasst Fälle bei Frauen, Mädchen und Männern. 

Von Sänger’s (175) beiden Fällen trat in dem einen die Peritonitis 3 Wochen 
nach der Entbindung im Anschluss an eine alte, durch die Tuben fortgeleitete Gonorrhöe 
auf, in dem anderen kurz nach der am 9. Tage des Wochenbettes erfolgten frischen 
gonorrhoischen Infection. 

Ceppi (176) sah bei einer 26-jährigen Frau mit Fluor albus unter schweren pe i- 
tonitischen Symptomen eine Anschwellung des rechten Hypochondrium sich entwickeln, 
die zurückging, nachdem sich durch spontanen Durchbruch nach aussen Eiter entleert 
batte. Darauf entstand ein zweiter Abscess rechts vom Uterus, der sich nach der 
Vagina zu vorwölbte und von hier aus durch Incision entleert wurde. In dem Eiter 
dieses letzteren Abscesses wie auch im Cervicalsecret wurden Gonokokken mikroskopisch 
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Penrose (177a) theilt einen Fall mit, in dem eine Frau 4 Wochen post partum 
frisch gonorrhoisch inficirt wurde. 6 Tage darauf erkrankte sie an Peritonitis. Bei 
der Laparotomie liess sich aus beiden Tuben eine geringe Menge Eiter ausdrücken. 
Die Adnexe wurden entfernt. Sie waren entzündlich infiltrirt und enthielten Kokken, 
die jedoch keine Diplokokkenform erkennen liessen. Die Frau wurde geheilt. Wenn 
hier auch wohl zweifellos ein Zusammenhang zwischen dem inficirenden Coitus und 
der Peritonitis angenommen werden muss, so ist bei der unvollständigen bakterio- 
logischen Untersuchung jedenfalls nicht ausgeschlossen, dass eine Mischinfection vor- 
g een hat. Der günstige Ausgang würde zu Gunsten einer Gonokokkenperitonitis 
sprechen. 

j Ebenso ist der Fall von Thiroloix (179) ätiologisch nicht aat sichergestellt. 
Im Anschluss an einen „fast geheilten“ Cervicalcatarrh entstand doppelseitige Pyosal- 
pinx, von der eine allgemeine Peritonitis ausging und zum Tode führte. 

Durch einwandfreien Nachweis der Gonokokken im Schnitt sowie durch mikro- 
skopische und culturelle Untersuchung des Exsudates besonders werthvoll ist der Fall 
von Wertheim (185). Von einer gonorrhoischen Erkrankung der rechten Tube aus 
entwickelte sich eine Peritonitis im eich des kleinen Beckens mit eitrig-fibrinösem 
Exsudat. Adhäsionen fehlten zur Zeit der Operation, welche zur Heilung führte. Das 
Fimbrienende der rechten Tube war völlig frei von Verwachsungen und entleerte auf 
Druck weissen, rahmigen Eiter. 

Auch Menge (191) erwähnt einen Fall von allgemeiner Peritonitis nach z 
frischer Tubengonorrhöe, die das abdominale Ende der Tube noch nicht zum Verschluss 
ebracht hatte, und einen anderen nach Ruptur einer gonorrhoischen Pyosalpinx. 

edoch gelang der Bakteriennachweis im peritonitischen Exsudat nicht. Dagegen wurden 
bei zwei localen Peritonitiden, deren Exsudat von Tuben und Ovarien isolirt lag, das 
eine Mal massenhaft, das andere Mal spärlich Gonokokken gefunden. 

Bröse (192) beobachtete zwei Fälle von diffuser Peritonitis, die er wegen der 
SE Le Gonorrhöe und wegen der Tendenz zur Heilung nach fan 
stürmischen Erscheinungen für gonorrhoisch hält, obgleich eine directe bakteriologische 
Untersuchung nicht stattfinden konnte, da beide ohne Operation geheilt wurden. Im 
ersten Falle war im Anschluss an einen nachgewiesenermaassen gonorrhoischen Abscess 
der Bartholin’schen Drüsen eine Pelvi-peritonitis entstanden, mit folgender Retro- 
flexio uteri in Folge von Verwachsungssträngen. Nach Lösung derselben nach Schulze 
setzte die diffuse Peritonitis ein, um innerhalb 16 Tagen spontan zur Heilung zu 
kommen. — Im zweiten Falle ging der Peritonitis eine gonorrhoische Salpingitis 
voraus. 

v. Leyden (199) berichtet über einen Fall, dessen Deutung während des Lebens 
Schwierigkeiten gemacht hatte. Bei einer 29-jährigen Frau war vor 2 Jahren wegen 
Ikterus die Frühgeburt eingeleitet worden. Darauf entstand eine Anschwellung des 
Leibes, die von einem Ascites herrührte, der während eines 14-tägigen Krankenhaus- 
aufenthaltes 2 mal punctirt wurde. Die mässig zellreiche Ascitesflüssigkeit wurde nicht 
bakteriologisch untersucht. Bei der Section fand sich eine Lebercirrhose und daneben 
eine eitrig-fibrinöse Peritonitis. Im Exsudat wurden mikroskopisch und durch Cultur 
unzweifelhafte Gonokokken gefunden, keinerlei andere Bakterien. 

In Muscatello’s (200) Fall wurde bei einer 48-jährigen Frau eine Pyosalpinx 
von unten entleert. Darauf folgte eine allgemeine serös-eitrige Peritonitis, die durch 
Laparotomie zu heilen versucht wurde, jedoch starb die Frau am Abend des Operations- 
tages. Eine Section fand nicht statt. Im Exsudat wurden mikroskopisch Kokken mit 
den morphologischen Merkmalen der Gonokokken nachgewiesen, die in Serum- 
Bouillon wuchsen, nicht aber auf Agar und Gelatine. Eme Züchtung auf Serum-Agar 
fand nicht statt. 

Metzner (202) giebt das Sectionsprotokoll einer 28-jährigen Frau, bei der klinisch 
nur die Wahrscheinlichkeitsdiagnose auf Peritonitis gestellt war. Die anatomische 
Diagnose lautete auf Salpingitis et Peritonitis gonorrhoica, Parametritis adhacsiva. Das 
Exsudat war fibrinös-eitrig und enthielt bei mikroskopischer Untersuchung ausschliess- 
lich Gonokokken. Der Versuch der Cultivirung wurde nicht gemacht. Den Ausgangs- 
punkt bildete eine beiderseitige eitrige Salpingitis. 

Die Fälle bei kleinen Mädchen sind folgende: 

Huber (177) sah ein 7-jähriges Mädchen mit Ausfluss aus der Vagina plötzlich 
mit Schmerzen in der rechten Fossa iliaca, Erbrechen und Collapstenıperaturen erkranken. 
Durch Laparotomie wurde ein serös-eitriges Exsudat entleert; der Proc. vermif. war 
une die rechte Tube dagegen entzündet und verdickt. Tod nach 24 Stunden. Bei 
er Section waren von Bauchorganen lediglich die Tuben entzündlich verändert. Von 
einer bakteriologischen Untersuchung sagt das mir allein zugängliche Referat nichts. 

Bei dem 12-jährigen Mädchen, das Baginsky (192) erwähnt, schloss sich die 
allgemeine Peritonitis ebenfalls an eine Vulvo-vaginitis an, deren Secret Gonokokken 
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und Staphylokokken enthielt. Bei der Section fanden sich eine eitrige Salpingitis und 
mehrere kleine Ovarialabscesse als Ausgangspunkt. Eine bakteriologische Untersuchung 
des peritonitischen Exsudates scheint unterblieben zu sein. 

In Mejia’s (196) Fall handelte es sich um ein 5-jähriges Mädchen, bei dem 
Leibschmerzen seit 8 Tagen, stärkere Beschwerden erst seit 4 Tagen bestanden. Vulva 
eröthet und geschwollen. Tod wenige Stunden nach der Aufnahme. Section: Die 
auchhöhle enthielt 150—200 cem dünnflüssigen, mit Fibrinflocken untermischten Eiters. 
Keine Veränderungen an den Bauchorganen. Die Tuben erschienen normal, jedoch liess 
sich aus dem abdominalen Ende ein Tropfen dicken, gelblichen Eiters ausdrücken. Im 
Uterus war die Mucosa stark entzündet, die Submucosa eitrig infiltrirt. Mesenterial- 
drüsen leicht geröthet und geschwollen. — In einem Eitertropfen aus der Vulva wurden 
im Deckglaspräparat zahlreiche Gonokokken nachgewiesen, Das peritonitische Exsudat 
enthielt im Deckglaspräparat nur wenige Gonokokken, die Cultur ergab neben Gono- 
kokken Bact. coli. 

Bei dem ER Mädchen im Fall von Braquehaye (198) bestand seit 
3 Monaten eine starke Vulvo-vaginitis mit Gonokokkenbefund, seit 8 Tagen Unter- 
leibebeschwerden und SE Vor 3 Tagen trat plötzlich Fieber, Erbrechen 
und Schmerzen in der linken Seite des Unterleibes auf. i der Untersuchung war 
das ganze Abdomen schmerzhaft, Ascites war nicht vorhanden. Bei der Laparotomie 
waren die Darmschlingen stark geröthet und mit Fibrin bedeckt, besonders im kleinen 
Becken. Proc. vermif. ohne Veränderungen. Die Reconvalescenz war durch zweimalige 
Anfälle von entzündlichen Gelenkaffectionen gestört, dann erfolgte Heilung. Eine 
takteriologische Untersuchung des peritonitischen Exsudates wird nicht erwähnt. 

Am spärlichsten und am wenigsten genau bakteriologisch untersucht, weil sämmt- 
lich bei exspectativer Behandlung geheilt, sind die Peritonitiden nach Gonorrhöe bei 
Männern. Stets ging eine gonorrhoische Epididymitis voraus. 

v. Zeissl (186) Beschreibt 3 Fälle: 1) Ein 34-jähriger Mann erkrankt 14 Tage 
nach Erwerbung eines Trippers unter Erbrechen, Leibschmerzen, besonders in der 
Leistengegend, und Anftreikung des Abdomens. Kryptorchismus rechts mit Neben- 
hodenentzündung daselbst. Be: medicamentöser Behandlung. — 2) Erkrankung 
5 Wochen nach Erwerbung des ah Symptome wie bei 1, Schmerzen besonders 
in der rechten Ileocöcalgegend. Nebenhodenentzündung rechts mit Verdickung des 
Samenstranges. Heilung. — 3) Ein 22-jähriger Mann erkrankt 4 Monate nach Tripper. 
Verlauf wie bei 1 und 2. — Bakteriologische Unrersuchungen fehlen, ja v. Zeissl 
sagt sogar: „Ob die Neisser’schen Gonokokken bei der Entwicklung einer Peritonitis 
in Folge einer Epididymitis eine Rolle spielen, lässt sich nach den bisher vorliegenden 
Erfahrungen nicht sagen.“ Die Entzündung kann sich fortpflanzen durch Vermittelung 
der Samenbläschen auf die hintere Bauchfellfalte, durch die vom Vas deferens aus- 
gehenden Lymphgefässe und durch directen Tebergang vom Samenstrang auf das be- 
nachbarte auchřell. 

Aehnlich nennt Horovitz (183) als die Wege der Fortleitung die Blut- und 
Lymphgefässe des Plexus spermaticus, das Endstück des Vas deferens und das von 
Horovitz und v. Zeissl zuerst beschriebene Lymphgefäss des Samenstranges. 

Mermet (189) behandelte einen 33-jährigen Mann, der 4 Tage nach Beginn einer 
Orchi-epididymitis, 22 Tage nach erfolgter Tripperinfection, aufgenommen wurde. 
Nach zweitägigem Aufenthalt im Krankenhaus erkrankt er mit Appetitlosigkeit, Ver- 
stopfung, pager Erbrechen und Temperaturen bis 40°. Abdomen schmerzhaft. 
Resistenz im rechten Hypochondrium. 4 Tage nach en der schweren Erscheinungen 
setzte die Besserung ein, 3 Tage darauf begann auch die Epididymitis zurückzugehen, 
und nach weiteren 8 Tagen war der Kranke völlig geheilt. — Mermet (189) ist der 
Ansicht, dass die Ausbreitung der EE in diesem Falle auf dem Wege des 
schr weiten Vas deferens stattgefunden hat. Er nimmt eine „Deferentitis und Peri- 
Deferentitis“ an. 

Ob der Fall von Challan (188) mit Recht der gonorrhoischen Peritonitis zuge- 
zählt wird, erscheint zum mindesten zweifelhaft, da der Zusammenhang mit der 
Gonorrhöe nicht eben sehr deutlich ist und der Verlauf von den eben geschilderten 
Fillen sehr differir. Unmittelbar nach Ablauf einer uncomplicirten Gonorrhöe trat 
nach der Entlassung des Kranken eine binnen 8 Tagen zum Tode führende Peritonitis 
auf, die der Verf., da die Section keine andere Ursache ergab, mit der Gonorrhöe in 
Zusammenhang bringt. Eine bakteriologische Untersuchung fehlt. 


b) Coliperitonitis. 
Das Bacterium coli commune, dieser gewöhnlichste und ständige Darmbewohner, 


hat wegen seiner Fähigkeit, unter Umständen eine Virulenzsteigerung zu erfahren und 
pathogen zu werden, in neuerer Zeit das ganz besondere Interesse der Bakteriologen 


und Pathologen erregt. So fehlt es auch in der Peritonitisliteratur nicht an Unter- 
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suchungen, die ihn als einzigen Mikroorganismus in peritonitischen Exsudaten oder 
combinirt mit anderen Bakterien nachgewiesen haben. Besonders u wurde er 
naturgemäss bei Perforationsperitonitis gefunden, zuweilen jedoch auch bei intacter 
Darmwand. Die meisten dieser Untersuchungen sind an Leichenmaterial vorgenommen 
worden, und wenn auch Fraenkel (28) und Malvoz (205) darauf hinweisen, dass bei 
den Befunden von Bact. coli die Gefahr, postmortal eingewanderte Bakterien für die 
Erreger zu halten, nicht gross iet, da sie sich nicht finden, wenn keine Peritonitis vor- 
liegt und Fäulniss sich nicht etwa auch schon an den übrigen Organen bemerkbar 
macht, auch nicht bei Peritonitiden anderer Herkunft, so muss doch andererseits der 
Fall von Charrin und Veillon (148) vor allzu grosser Vertrauensseligkeit in dieser 
Beziehung warnen. Während nämlich 1 Stunde nach dem Tode im peritonitischen 
Exsudat ausschliesslich Pneumokokken gefunden wurden, war nach 26 Stunden nur 
noch Bact. coli nachweisbar. 

Bezüglich der relatiren Häufigkeit der Coliperitonitis sei auf den Schluss des 
Abschnittes über „Statistik“ verwiesen. Ausserdem liegen folgende Angaben vor: 

Barbacci (204) fand in 6 Fällen von Perforationsperitonitis nach hus das 
Bact. coli als einzigen Mikroorganismus durch das Culturverfahren. Durch Thier- 
impfungen wurde daneben noch 3 mal der Diplococcus lanceolatus nachgewiesen. Das 
Herzblut war 2 mal steril, in den übrigen Fällen enthielt es Bact. coli, das Barbacci 
daher für den Erreger der Peritonitis hält. 

Schnitzler (229) züchtete ebenfalls in 3 Fällen von Perforationsperitonitis aus 
dem bei der Laparotomie entnommenen Eiter Bact. coli als einziges Bacterium heraus. 
In dem einen Fall waren bei mikroskopischer Untersuchung Stäbchen verschiedener 
Dicke und Grösse nachweisbar gewesen. 

Allessandri :209) fand in einem mit dem Darm communicirenden Abscesse 
Bact. coli, Nicolaysen (248) in der Bauchhöhle bei 2 eingeklemmten Hernien mit 
Nekrose der Darmwand, das eine Mal allein, das andere Mal neben einem nach Gram 
färbbaren, nicht cultivirbaren Stäbchen und einem Streptococcus. In der Milz fand 
sich in diesem letzten Fall nur Bact. coli, in dem ersten daneben einige Kokken. Die 
Colibacillen waren für Meerschweinchen und Kaninchen stark toxisch. Erstere erlagen 
einer Dosis von 1 ccm, letztere von 2 ccm der Reincultur. In Verbindung mit dem 
erwähnten Streptococcus waren schon geringere Dosen tödtlich. Meerschweinchen 
ae auch nach Einverleibung von 4 ccm einer 4-tägigen, durch Kochen sterilisirten 

‘olicultur. 

Malvoz (205) spricht sich auf Grund von 6 Fällen entschieden für die pathogene 
Rolle des Bact. coli aus. Für das Eindringen der Bacillen vom Darm aus ‚Bone: eine 
Nekrose der Darmwand, auch ohne Perforation. Im einzelnen: 1) 60-jährige Frau. 
Sect. 20 Std. p. mortem im Winter. 4 getrennte Herde mit theils fäculentem, theils 
eitrigem Inhalt. Die Herde entsprechen nekrotischen Darmtheilen. Nekrose bedingt. 
durch Thrombose der zugehörigen Mesenterialgefüsse. Das fäculente Exsudat enthielt 
überwiegend Bact. coli, daneben spärlich noch einige andere Bakterien. Im eitrigen 
Exsudat, dem Blut aus dem rechten Herzen, der Pericardial- und Pleuraflüssigkeit 
ausschliesslich Bact. coli. Dasselbe konnte an den nekrotischen Stellen auch in der 
Darmwand nachgewiesen werden. — 2) 36-jähriger Mann mit Carcinom des Rectum. 
Sect. 24 Std. p. mortem in kühler Jahreszeit. Fibrinös-eitrige Peritonitis. Keine 
Perforation. Im Exsudat und im Herzblut ausschliesslich Bact. coli. — 3) 59-jähriger 
Mann. Tod an subacuter Peritonitis nach Gallensteinkrankheit. Sect. 24 Std. p. mortem 
im Winter. Die Entzündungserscheinungen waren in der Umgebung einer in Heilung 
begriffenen Ulceration der Gallenblase am intensivsten. Im peritonitischen Exsudat 
ausschliesslich Bact. coli. — 4) 24-jährige Frau. Sect. 16 Std. p. mortem. Serös- 
eitrige Peritonitis nach acuter ulceröser Gastroenteritis. Keine Perforation. Im perito- 
nitischen Exsudat, im Blut der Milz und des Herzens ausschliesslich Bact. coli. — 
5) 8-Jähriges Kind. Sect. 24 Std. p. mortem. Umschriebene Peritonitis infolge Per- 
foration eines Typhusgeschwüres mit folgender Pleuritis, Pneumonie und Lungenabscess, 
sowie Thrombose der linken Vena iliaca. Culturen aus diesem Thrombus lieferten theils 
Typhus-, theils Colibacillen. — 6) 50-jähriger Mann. ect. 30 Std. p. mortem. Allge- 


T EE Peritonitis nach Appendicitis. Im Eiter und Herzblut ausschliesslich 
act. coli. 


Jensen (211) fand Bact. coli ausser bei vielen anderen Erkrankungen auch bei 
der „spontanen“ acuten eitrigen Peritonitis des Hundes, theils in Reincultur, theils 
gemischt mit anderen Bakterien. 

Gegen die ätiologische Bedeutung des Bact. coli für die Peritonitis nehmen Tavel 
und Lanz (207) Stellung. Sie untersuchten bakteriologisch ‘2 Fälle von Peritonitis 
und analysirten die heraus gezüchteten Bakterien. Daraus leiteten sıe die Antwort auf 
folgende Fragen ab: 1) „Ist die Peritonitis eine Mono- oder Polvinfection?‘“ Meist ist 
sie letzteres. Bei circumscripter Peritonitis kamen auf 18 Poly- nur 5 Monoinfectionen, 
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bei diffuser Peritonitis auf 11 Poly- nur 4 Monoinfectionen. Ein Theil der letzteren 
war wahrscheinlich überhaupt nicht auf bakterielle, sondern auf chemische Reize 
zurückzuführen. — 2) „Spielt dabei eine Bakterienart eine specifisch ätiologische Rolle, 
oder können verschiedene Bakterien eine Peritonitis erzeugen?“ Man kann keine 
Bakterienart allein als Erreger anschuldigen, besonders nicht das Bact. coli. Neben 
diesem findet man im Deckglaspräparat meist noch andere Bakterien. Wenn man es 
in Culturen oft allein bekommt, so liegt das an seiner leichten Cultivirbarkeit. — 
3, „Ist das Bact. coli eine bakteriologische Einheit?“ Das ist nicht der Fall, es ist 
eine Gruppenbezeichnung. Es bestehen Unterschiede in der Zahl der Geisseln, der 
Bewerungsfähigkeit u. a. m. — 4) „Giebt uns die bakteriologische Zusammensetzung 
Anhaltspunkte für die Differentialdiagnose des Ausgangspunktes?“ Nur in sehr be- 
schränktem Maasse. Da der Dickdarm mehr Bakterien enthält als der Dünndarm, kann 
man bei sehr reichlichem Bakteriengehalt vielleicht auf eine Perforation im Bereich des 
Dickdarms schliessen. Aus dem Befund des Bact. coli auf den Darm als Ausgangs- 
unkt zu schliessen, ist unzulässig, weil es sich auch in anderen Organen, wie Leber, 
(rallenblase, Harnblase, Uterus finden kann. 

Natürlich ist auch das Thierexperiment zur Entscheidung der Frage, ob das 
Bact. coli als pathogener Mikroorganisınus anzusehen sei, herangezogen worden. 

Tavel (203) impfte ein Meerschweinchen mit einem Colistamm, der aus einer 
infiirten Wunde nach einer Kropfoperation gewonnen war. Das Thier starb binnen 
24 Stunden unter dem Bilde der peritonealen Sepsis, die Peritonealhöhle enthielt die 
Bacillen in Reincultur. 

Laruelle (216) sah nach intraperitonealer Injection sehr grosser Dosen Auf- 
schwemmungen von 1—5 Gelatineculturen des Bact. coli in physiologischer Kochsalz- 
lösung bei 2 Hunden und 4 Kaninchen Intoxicationserscheinungen auftreten, die aber 
meist vorübergingen, ohne die Thiere zu tödten. Wurden sie absichtlich getödtet, sv fand 
eh keine Peritonitis, ja, es wurden zuweilen vom Peritoneum nur noch spärliche 
Colonieen des Bact. coli erhalten. Erst bei gleichzeitiger Injection von steriler Kothauf- 
schwemmung oder Galle entstand Peritonitis. (Näheres siehe unten bei „Perforations- 
peritonitis“.) 

A Fraenkel (28) experimentirte mit Bact. coli und Bact. lactis aörogenes, die 
er aus menschlicher Peritonitis von Leichenmaterial gewonnen hatte. Schon relativ 
kleine Mengen des die Bakterien in Reincultur enthaltenden Exsudates oder der auf 
künstlichen Nährböden gewachsenen Culturen, 0,3—2 cem erzeugten schwere Krankheits- 
erscheinungen und meist den Tod der Versuchsthiere. Sterilisirte Culturen von Bact. 
coli erwiesen sich als unschädlich. Durch Unterbindung einer Darmschlinge, künstliche 
Perforation und Darmresection gelang es, bei Hunden Peritonitis zu erzeugen, deren 
Exzudat ausschliesslich Bact. coli enthielt. 

P Ziegler (208) impfte Kaninchen intraperitoneal mit Reinculturen von Bact. 
coli, die aus Meuschen- oder Kaninchenkoth stammten. In 24 Versuchen ging ein 
zrusser Theil der Thiere nach verschieden langer Zeit zu Grunde an Peritonitis. Das 
Ex:udat war bei sehr acutem Verlauf hämorrhagisch, Bacillen fanden sich dann auch 
im Blut. aber stets viel spärlicher als im peritonitischen Exsudat. Bei langsamerem 
Verlauf wurde das Exsudat fibrinös-eitrig und das Blut enthielt keine Bacillen. Von 
l4 intraperitoneal geimpften Thieren starben 8. Es scheint also das Peritoneum eine 
ziemlich grosse Widerstandsfähigkeit gegen das Bact. coli zu besitzen, doch ist auch 
die verschiedene Virulenz der einzelnen Stämme zu berücksichtigen. Als sehr wichtig 
erwies sich die Anwesenheit eines Blutextravasates. Dabei führten schon sonst sicher 
un<chädliche Mengen der Bacillen zum Tode, weil sie an dem Blut einen günstigen 
Nährboden zu finden scheinen. Gleichzeitige Einführung von Agar und Bact. coli 
hatte allerdings nicht denselben Effect. nel oben Orth’s Ansicht darüber im all- 
gemeinen Theil bei „Experimenten‘“.) Bei Thieren, welche genasen und später getödtet 
wurden, fanden sich zuweilen abgekapselte Eiterherde. Drei Versuche mit Injection 
von Coliculturen gleichzeitig mit Staphylokokken oder Streptokokken fielen negativ 
aus, ebenso folgte auf gleichzeitige Injection von Coliculturen und sterilem Kothfiltrat 
keine Erkrankung. 

6mal wurde das Blut von Peritonitiskranken theils während des Lebens, theils 
ausserdem noch sofort nach dem Tode untersucht. Nur 2mal wurden direct bezw. 
2 Stunden nach dem Tode aus dem Herzblut spärliche Colonieen von Bact. coli ge- 
wonnen, alle übrigen Blutproben waren steril. Bei 6 Thierversuchen wurde ebenfalls 
besonders auf Bakterien im Blut gefahndet, jedoch nur einmal Bact. coli gefunden. Der 
Ind an Peritonitis ist also jedenfalls nicht auf eine Ueberschwemmung des Körpers mit 
Bakterien zurückzuführen. | 

Filtrate von Kothflüssigkeit und von Colireinculturen waren unschädlich. Ziegler 
glaubt daher annehmen zu müssen, dass toxische Stoffe erst im Körper durch Ein- 
wirkung der Bakterien auf die Körpersäfte entstehen. Besondere Bedeutung aber misst 
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er der andauernden Nervenüberreizung bei. Er stellt die continuirliche Erregung der 
Nerven durch die Bakterienentwicklung in Parallele mit dem Goltz’schen Klopf- 
versuch. Das Fieber rührt von der Resorption der Bakterienproteine und der Bakterien- 
zerfallsproducte her. 

Auf die nennen der Virulenzsteigerung des Bact. coli richtete de Klecki 
SY besonders sein Augenmerk. Er verglich die Virulenz der Colibacillen einer normalen 

armschlinge mit der Virulenz der Colibacillen aus derselben Darmschlinge nach längerer 
Abschnürung und mit der Virulenz der Colibacillen, die aus dieser Darmschlinge in 
das peritonitische Exsudat übergetreten waren. Es zeigte sich eine geringe Steigerung 
der Virulenz in der kranken eer und im Exsudat. Im Darm desselben 
Thieres schwankt die Virulenz der Colibacillen je nach dem Ort derart, dass sie mit 
der Entfernung vom Munde allmählich zunimmt, um im Dickdarm wieder abzunehmen. 
Eine postmortale Steigerung der Virulenz war nicht nachweisbar. Ebensowenig fand 
eine Steigerung der Virulenz in einer von der erkrankten entfernt liegenden Darm- 
schlinge statt. In der kranken Darmschlinge nehmen die Bacillen nicht nur an 
Virulenz, sondern auch an Menge zu. Der Inhalt der erkrankten Darnıschlinge erzeugte 
bei Meerschweinchen schon bei subcutaner Impfung in kleinen Dosen ('/,, cem) schnell 
tödtliche Sepsis. Ausser Bact. coli fanden sich stets auch noch zahlreiche andere Bakterien 
im normalen wie im kranken Darm und im Exsudat. Zwei davon, Stäbchen mit 
abgerundeten Enden, die Gelatine verflüssigten, erwiesen sich für Meerschweinchen 
ebenfalls pathogen, und zwar erzeugten sie Sepsis. Eines dieser Stäbchen, Bacillus 
largus getauft, wird näher beschrieben (cf. Original). Injectionen von Coliculturen 
zusammen mit Culturen von Bac. largus tödteten Meerschweinchen schneller als die 
etrennten Culturen der Bacillen. Ebenso wurde der Colibacillus durch Symbiose mit 
em Bacillus largus virulenter als in Reinkultur. 

Danach ist die vom Darm aus entstehende Peritonitis als durch Mischinfection 
bedingt anzusehen. Die Virulenz der Erreger steigert sich nicht erst im Exsudat, 
sondern schon im Inneren erkrankter Darmschlingen. De Klecki nimmt nun an, 
dass der Inhalt des erkrankten Darmes Stoffe in den Kreislauf liefert, die durch eine 
Allgemeinintoxication auch die Widerstandsfühigkeit des Peritoneums herabsetzen, so 
dass für die Ansiedelung von Mikroorganismen günstige Verhältnisse geschaffen werden. 
Eine Virulenzsteigerung durch Symbiose spielt vielleicht auch noch eine Rolle mit. 
Das Bact. coli ist bei der vom Darm ausgehenden Peritonitis nicht ohne ätiologische 
Bedeutung, jedoch ist es nicht als deren specifischer Erreger anzusehen. 

Wie man sieht, ist die Frage nach der Bedeutung des Bact. coli noch weit von 
einer allgemein anerkannten und befriedigenden Lösung entfernt. Die zuletzt angeführte 
Ansicht deKlecki’s dürfte indessen mit ihrer vermittelnden Stellung dem gegenwärtigen 
Stande unserer Kenntnisse am ehesten entsprechen. 


c) Perforatıons-Peritonitis. 


Die Perforation eines intraabdominalen Organes ist eine der häufigsten und 
EE Ursachen der Peritonitis. Zwar ist ein solches Ereignis nicht un- 
edingt von einer Peritonitis gefolgt, wie der oben (bei „Fremdkörper-Peritonitis‘) 
bereits referirte Fall von Boeckel beweist, in dem ein Kothballen einfach abge- 
kapselt worden war, ohne schwerere peritonitische Symptome gemacht zu haben, 
aber immerhin ist dies eine seltene Ausnahme. Von den häufigsten Ursachen der 
Perforation giebt die Arbeit von Janz (222) ein Bild, der 30 AR e Fälle 
untersuchte, von denen 29 operativ behandelt und 10 geheilt wurden. Bei Ji konnte 
der Sitz der Perforation festgestellt werden. ‘mal war der Wurmfortsatz perforirt, 
3mal ein Typhusgeschwür, 5mal ein Magengeschwür, 2mal eine gangränöse, incarcerirte 
Hernie, Imal ein Geschwür des Jejunum. lmal lag eine Magenruptur aus nicht näher 
festgestellter Ursache vor, lmal eine traumatische Darmruptur. lmal war ein peri- 
metritischer Abscess geplatzt. Von den 9 übrigen Fällen lautete die klinische Diagnose 
omal auf Perforation des Wurmfortsatzes, 2mal auf Typhusgeschwür. In den beiden 
letzten Fällen ergaben sich keine Anhaltspunkte für den Sitz der Perforation. 21mal 
war das männliche, 9mal das weibliche Geschlecht betroffen. Letzteres stellte mit 
3 Fällen ein besonders starkes Contingent für die Perforation nach Magengeschwür. 
Die Entzündung war mehr oder weniger diffus, das Exsudat fibrinös-eitrig-jauchig. 
Die Frage, welcher der verschiedenen bei der Perforationsperitonitis in Betracht 
kommenden Factoren als der eigentliche Erreger anzusehen sei, machten mehrere Autoren 
zum Gegenstand experimenteller Untersuchungen. Ein Theil derselben, soweit er sich 
speciell auf das Bact. coli bezieht, ist bereits oben in dem Capitel „Coli-Peritonitis‘ 
besprochen. 
‚ Laruelle (216) fand in 2 Fällen von eingeklemmten Hernien mit Peritonitis und 
bei 6 Versuchen an 4 Hunden und 2? Kaninchen mit Darmabschnürung und künstlicher 
Perforation 4mal einen gut charakterisirten Bacillus in Reincuitur, in den übrigen 
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Fällen in ganz überwiegender Zahl neben vereinzelten anderen Bakterien. Die Unter- 
suchung fand zum Theil erst sehr lange nach dem Tode statt, jedoch zeigten gerade 
die kurz nach dem Tode untersuchten Fälle eine Reincultur des Bacillus, der als das 
Pact. coli angesprochen wird. Reinculturen davon erzeugten selbst in ungeheuren 
Deen nur vorübergehende Intoxicationserscheinungen, aber keine Peritonitis. Ebenso 
waren Injectionen von steriler Kothaufschwemmung und steriler Galle für Hunde und 
Kaninchen meist unschädlich. Von 14 Versuchsthieren starben nur 1 Hund und 
l Kaninchen. Ersterer hatte die stärkste Dosis Galle bekommen und es hatte secundär 
eine Infection mit einem Bacterium, das jedoch kein Bact. coli war, stattgefunden. Das 
Kaninchen war trächtig und deshalb vielleicht weniger widerstandsfähig. Die übrigen 
Thiere blieben gesund und zeigten nach der Tödtung keine Zeichen von Peritonitis. 

Liess nun aber Laruelle diese beiden für sich allein unwirksamen Factoren zu- 
sammen einwirken, indem er Coli-Reinculturen zusammen mit sterilem Darminhalt oder 
Galle injicirte, so starben von 21 Versuchsthieren 18 an Peritonitis. Die 3 übrigen 
erkrankten ebenfalls schwer, erholten sich aber wieder. Als sie getödtet wurden, fanden 
sich auch bei ihnen deutliche Residuen von Peritonitis. Es waren das Thiere, welche 
die kleinsten Dosen erhalten hatten. 

Die schweren Erscheinungen und der Tod sind das Product einer Allgemein- 
intoxication und der Entzündung des Peritoneums. Werden kleine Dosen der Bacillen inji- 
cirt, so vermindert sich ihre Z in kurzer Zeit, bei grossen Dosen vermehren sie sich. 
Anzeichen dafür, dass die Verminderung auf die Thätigkeit der Leukocyten zurück- 
zuführen sei, fanden sich nur in einem Falle Häufig, aber nicht constant fanden sich 
die Bakterien auch im Blute. In einzelnen Fällen war die Peritonitis mit einer Pleuritis 
complieirt. Bei der Fortzüchtung verlieren die Bacillen ihre pathogenen Eigenschaften 
nicht. Noch in der 50. Generation tödteten sie unter den angegebenen Verhältnissen 
in kleinen Dosen die Versuchsthiere, 

Die vorbereitende Wirkung der sterilen Kothaufschwvemmung und der Galle ist, 
wie besonders darauf gerichtete Versuche ergaben, auf eine starke Schädigung der 
ee zurückzuführen. In demselben Sinne wirkte auch schon destillirtes 

asser. 

Reilingh (225) spricht dem Darminhalt wegen der mechanischen und chemischen 
Reizung des Peritoneums neben den Bakterien eine grosse Bedeutung für die Genese 
der Perforationsperitonitis zu. 

Barbacci (226 u. 226a) fand bei Perforationsperitonitis mikroskopisch zwar eine 
grosse Anzahl Bakterien, in Culturen aber nur das Bact. coli, nur in seltenen Fällen 
noch andere Mikroorganismen. Die Colibacillen werden oft auch im Herzblut gefunden, 
doch gelangen sie dorthin wahrscheinlich erst sub finem oder postmortal. Bei Hunden 
konnte Barbacci durch Darmperforation ein der menschlichen Peritonitis ähnliches 
Krankheitsbild erzeugen. Aus dem Exsudat konnten nur Colibacillen gezüchtet werden, 
doch fanden sich dieselben, wenn unmittelbar nach dem Tode secirt wurde, nie im 
Blute. Nach einer Perforation dringen zwar zahlreiche Bakterienarten in die Bauch- 
höhle ein, sie werden aber alle von dem Bact. coli verdrängt. Dasselbe ist jedoch nicht 
allein zur Erzeugung einer Peritonitis fähig, sondern nur in Verbindung mit reizenden 
Substanzen, Z. B. sterilem Kothfiltrat. Das geht auch daraus hervor, dass nach Ver- 
schluss der Perforationsöffnung der Krankheitsverlauf sich günstig gestalten kann. Es 
wirken also zur Hervorbringung einer Peritonitis nach Perforation zusammen die ein- 
dringenden Fäkalien und Darmgase durch Irritation des Bauchfells und die Darm- 
bakterien. Die schwere Schädigung des Organismus und der Tod sind nicht sowohl 
direct durch das Eindringen der Mikroorganismen bedingt, als vielmehr die indirecte 
Fulge der Resorption von Darminhalt und toxischen Bakterienproducten. 

Besonders eingehende Untersuchungen über die Wirkung der einzelnen Bestand- 
theile des Darminhaltes allein und in Combination miteinander stellte Silberschmidt 
Cl an. Er überzeugte sich zunächst, dass Staphylococcus aureus, Bac. Gärtner und 
Mischeulturen aus normalen Faeces allein oder zusammen mit geringen Mengen in- 
differenter Flüssigkeit meist vertragen werden, nur dann nicht, wenn die Bakterien 
nicht gut vertheilt, sondern in Klumpen zusammengebalit eingebracht wurden. Ebenso 
waren bakterienfreie Stoffwechselproducte der Darmbakterien unschädlich, nur ein 
äusserst stark toxisches Filtrat tödtete die Thiere in kürzester Zeit ohne peritonitische 
Erscheinungen. Pankreasferment sowie die festen Bestandtheile des Darminhaltes waren 
in sterilern Zustande ebenfalls unschädlich. 

Bei Injection von Mikroorganismen mit ihren Stoffwechselprodueten zusammen 
erlagen einige Thiere, die 7—10 cem Bouilloncultur eines Bakteriengemisches aus Koth 
erhalten hatten, andere blieben gesund oder zeigten nur vorübergehende Krankheits- 
ersccheinungen. Wurden Toxine 1 Stunde oder mehr vor Einverleibung der Bakterien 
eingebracht, so blieben die Thiere gesund. 

Mikroorganismen mit Darmfermenten oder mit verdauter Fleischlösung schadeten 


nichts. Dagegen starben sämmtliche Thiere, die Mikroorganismen zusammen mit den 
festen Bestandtheilen der Faeces bekommen hatten. Der Combination von Fermenten 
und Bakterienstoffwechselproducten erlag nur ein gravides Thier, aber ohne Zeichen 
von Peritonitis. Wurden noch lebende Mikroorganismen hinzugefügt, so wurden nur 
noch kleine Dosen vertragen, während grössere tödtlich wirkten, jedoch macht der Verf. 
darauf aufmerksam, dass dabei vielleicht feste Stoffe mitspielen, die der Filtration ent- 
gangen waren. 

Alle 4 Factoren zusammen, Mikroorganismen, Stoffwechselproducte, Darmfermente 
und feste Bestandtheile des Darminhaltes, hatten schon bei geringen Dosen stets den 
Tod der Versuchstbiere zur Folge. 

Die Rolle der Toxine, Fermente und festen Stoffe besteht in der Vorbereitung 
des Peritoneums für die Bakterieninvasion. Ausser dieser localen Wirkung üben die 
Toxine noch eine nachtheilige Allgemeinwirkung aus. 

Ueber die Casuistik gebe ich im Folgenden nur eine ganz kurze Uebersicht, 
da sie wenig Bemerkenswerthes bietet. 


Ueber Perforation des Magens berichten M’ A rdle (215), Murray (219), Mixter 
(227), Schotten (230), Kleikamp (232) und Wiesinger (243). In Murray’s Fall 
lag die eigentliche Perforation eines Cecinar schon einige Zelt zurück, Verwachsungen 
hatten lange Zeit schwere Erscheinungen verhütet und erst nach Lösung der Adhäsionen 
nach einer starken Mahlzeit kam es zur Peritonitis. Mixter’s Fall ist dadurch be- 
merkenswerth, dass vor dem Tode nichts auf ein Magengeschwür hingewiesen hatte. 
Bei der Section war die Perforationsöffnung an der Vorderwand des Masais durch 
Verklebung mit der Leber verschlossen. Bei Wiesinger’s 19-jährigem, nach Operation 

eheilten Patienten waren ebenfalls keine Magenerscheinungen vorausgegangen. In 
schotten’s Fall hatten schon seit Jahren geschwürige Processe im Magen bestanden. 
Die Perforation erfolgte gelegentlich einer Exacerbation des Leidens beim Brechact. 
Das Erbrechen dauerte auch eine Zeit lang nach erfolgter Perforation noch fort. Dia- 
ostisch war weiterhin noch bemerkenswerth, dass der Leib in Folge einer tetanischen 
tarre der Bauchmusculatur flach war und ein Verschwinden oder auch nur eine Ver- 
kleinerung der Leberdämpfung fehlte. 

Ein perforirtes Duodenalgeschwür, das symptomlos sich entwickelt hatte, gab bei 
einem 26-jährigen Mann, den Godlee (212) beobachtete, Anlass zu einer Peritonitis, 
die unter Ileussymptomen verlief. Um die Offnung im Duodenum hatte sich eine 
gegen die Umgebung abgeschlossene Höhle mit ren Inhalt gebildet. 

Im Bereich des übrigen Dünndarnıs sind besonders Typhusgeschwüre eine häufige 
Ursache für Perforationsperitonitis, die für dieselbe überhaupt das weitaus grösste 
Contingent stellen. Derartige Fälle beschreiben Studenski (213), Dittmer (214), 
Antonino (221), Netschajeff (225), Gesselewitsch und Wanach (237a, 240) 
und Boinet (241) Studenski brachte seinen Fall nach Punction und Laparotomie 
zur Heilung. Bei Dittmer’s $-jähriger Patientin folgte die Peritonitis auf einen nur 
leichten Typhus. Nach 8 Wochen wurde im rechten Hypochondrium, einen Finger 
breit unter dem Rippenbogen, an einer Stelle, die sich zum spontanen Durchbruch an- 
schickte, eingeschnitten und 6 l nicht stinkenden Eiters entleert. Nach einiger Zeit 
erfolgte unter Verschlimmerung des Zustandes eine zweite spontane Perforation im 
Nabel. Nach 7'/, Monaten erfolgte auch hier Heilung. 

Ganz ebenso verlief die Krankheit im Falle Antonio’s bei einem 5-jährigen Mäd- 
chen, das nach spontaner Entleerung von 3 ] Eiter durch den Nabel geheilt wurde. 
Su Im Falle Netschajeff’s folgte auf die Peritonitis noch eine eitrige Prostatitis. 

eilung. 

Wer sich über die Erfolge der Laparotomie bei Perforationsperitonitis nach Typhus 
zu unterrichten wünscht, findet eine ziemlich vollständige Literaturübersicht bis 1847 
bei Gesselewitsch und Wanach (237a), die 64 Fälle mit Einschluss von 5 eigenen 
zusammenstellen mit i7 Genesungen. Als sicher trphösen Ursprungs werden 63 Fälle 
bezeichnet mit 11 Heilungen. Die 5 selbst beobachteten Fälle starben sämmtlich. 

Auch von den beiden Fällen, die Gesselewitsch (240) ein Jahr später ver- 
öffentlichte, starb einer 43 Stunden nach der Operation, nachdem ein perforirtes und 
ein mit Perforation drohendes Geschwür übernäht worden waren, obgleich die Peritonitis 
umschrieben geblieben war. G. führt den Tod auf Toxinwirkung zurück. Bei den 
zweiten Fall ist nicht sicher, ob eine Perforation vorgelexen hat. Da die Operation 
zunächst verweigert wurde, kam es im Laufe von 4 Wochen zur Bildung eines abge- 
sackten Exsudates in der rechten Fossa iliaca, das durch Ineision entleert wurde. 

Im Gegensatz zu diesen beiden Fällen von local gebliebener Peritonitis nach Typhus 
betont Boinet (241) auf Grund seines letal verlaufenen Falles die geringe Neigung 
derartiger Exsudate zur Abkapselung und hält deshalb auch die Operation für wenig 
aussichtsvoll. 

Eine seltene Beobachtung machte Tolmatschew (220) bei einem 3 Tage alten 
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Kinde. Die Perforationsöffnung lag im Dünndarm inmitten eines Herdes von Granu- 
laivnsgewebe, dessen Peripherie aus narbigem Bindegewebe bestand. Der Verf. hält 
das Ganze für ein zerfallenes Gumma. 

Ebenfalls selten im Vergleich zu der grossen Häufigkeit von Ulcerationen dabei 
ist die Perforationsperitonitis im Gefolge einer Darmtuberculose Meist bereitet sich 
der Durchbruch so langsam vor, dass es vorher zu festen Verwachsungen kommen kann, 
weiche das Peritoneum meist vor der Berührung mit dem Darminhalt schützen. Nur 
wenn die Darmtuberculose verhältnissmässig acut verläuft oder accidentelle Ereignisse, 
wie Anstrengungen der Bauchpresse, z. B. beim Brechact, Abführmittel oder Fremd- 
Hoener im Darm, die Perforation überstürzen, kann es auch bei dieser Krankheit zur 
Perforationsperitonitis kommen, die allerdings ihre typischen Symptome nur bei noch 
kräftigen Individuen zeigt, während bei sehr heruntergekonmenen oft nur ein plötz- 
liches Sinken der Temperatur eine Perforation als Ursache des Collapses wahrscheinlich 
macht. Diese Anschauungen werden von Oppenheim und Lautry (242) entwickelt 
und ınit 2 Fällen belegt. Die Verf. weisen zugleich darauf hin, dass eine Perforationsperi- 
tonitis durch eine acut verlaufende Peritonitis tuberculosa vorgetäuscht werden kann. 
Auch hierfür bringen sie einen casuistischen Beleg bei, der unten (tuberculöse Peritonitis, 
Casuistik) Erwähnung finden soll. 

Die Fälle von Oberst (212a) und Secchi (234) betreffen Perforationsperitonitiden 
nach forcirter Taxis von Brüchen. Beide Fälle wurden von der Peritonitis geheilt, doch 
ging der Patient von O berst nach Y Wochen an Inanition zu Grunde. Die Perforations- 
öffnaung war zur Bildung eines Anus praeternaturalis verwendet worden. 

Die sehr zahlreichen Fälle von Perforation des Wurmfortsatzes mit ihren mannig- 
fachen Folgen sind, wie oben bereits hervorgehoben, von diesem Referat ausgeschlossen. 
In Arbeiten, die aus anderen Gründen hier Berücksichtigung finden mussten, sind der- 
artige Befunde beschrieben bei M’Ardle (215), Bergmann (218, Schnitzler (229) 
und Theodor (239). Bergmann’s Fall ist von Interesse für die Frage, ob Ascaris 
lumbricoides fähig ist, eine Perforation activ zu bewirken. In einer kindskopfgrossen 
abgekapselten Eiterhöhle in der Gegend des Coecum fand sich ein abgestorbenes Weib- 
chen von Ascaris lumbricoides. Da daneben im Processus ein Kothstein vorhanden 
war, ist diesem wahrscheinlich die Schuld an der Perforation beizumessen. Die übrigen 
genannten Fälle bieten keine Besonderheiten. 

Drei interessante Beobachtungen theilt Whittier (217) mit, von denen bei der 
ersten allerdings der entzündliche Process sich vielleicht extraperitoneal abspielte. 
l) Eine 68-jährige Frau hat im Laufe der letzten 12 Jahre 3 Schmerzanfälle in der 
Gegend der rechten Niere gehabt. Sie kommt in Behandlung mit einem Tumor im 
rechten Epigastrium, der nach spontaner Entleerung von Eiter mit dem Urin ver- 
echwindet. Heilung. — 2) Bei einem 39-jährigen Mann mit Gallensteinkoliken entsteht 
an Tumor im Epigastrium und linken Hypochondrium. Die Section ergiebt einen 
Abscess mit reichen Gallensteinen, ohne dass an der Gallenblase noch eine Per- 
furationaöffnung auffindbar ist. — 3) Öl-jähriger Mann. Symptome wie bei 2. Der 
Tumor verschwand nach Erbrechen von Eiter. Oft führt Perforation der Gallenblase 
zu subphrenischen Abscessen, vergl. unten den betreffenden Abschnitt. 

Könitzer (236) beschreibt folgenden Fall: Bei einem 34-jährigen Dienstmädchen 
bestanden seit einem Partus vor 2 Jahren Blasenbeschwerden. Abgang von 2 Steinen. 
lm Urin 2 äi Eiweiss, keine Cylinder, zahlreiche weisse Blutkörperchen. Tod an Peri- 
tonitis. Die Section ergab heftige Cystitis mit metastatischen Herden in den Nieren 
und Perforation des Blasenscheitels. 

Es bleiben nun noch die von den weiblichen Genitalien ausgehenden Per- 
forationsperitonitiden zu erwähnen. 

Kleikamp (232) erwähnt eine eitrige Peritonitis bei einem 25-jährigen Dienst- 
mädchen in Folge von Durchbruch einer nekrotischen Stelle des Uterus nach Abort. 

Modlinski (243b) heilte eine Patientin von Peritonitis, die nach Coitus durch 
einen Riss im Fornix entstanden war. 3 Monate vorher war die Frau castrirt worden. 

Teichelmann (223) und Fabricius (237) beschreiben je einen operativ ge- 
heilten Fall von Peritonitis nach Platzen einer Pyosalpinx. Gonorrhoe lag an- 
geblich nicht vor. 

Hier finden zweckmässig die Untersuchungen von Cossmann (235) „über die 
Virulenz und die Infectiosität des Pyosalpinxeiters in Bezug auf das 
Peritoneum“ Erwähnung. Unter 13 Fällen war der Eiter 4mal steril, 2mal bei doppel- 
eeitiger Erkrankung aut einer Seite, in den übrigen wurden gefunden 


Gonokokken allein 3mal 
e mit anderen Bakterien 2mal 
Streptokokken allein mal 
3 mit Staphylokokken zusammen 2mal 


Re „ Pneumokokken lmal 
Staphylokokken alleiu Lal, 
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9mal platzte der Eitersack während der Operation. 2mal war der einfliessende Eiter 
steril, /mal enthielt er Gonokokken, Streptokokken oder Staphylokokken. Es starb von 
diesen Fällen nur einer, bei dem der Eiter vorwiegend Streptokokken, daneben spärlich 
einen Staphylococcus albus enthielt. Die geringe Gefährlichkeit des Pyosalpinxeiters 
hat ihren Grund in der Abschwächung der Bakterien durch Nahrungsmangel und die 
hemmende Wirkung der eigenen Stoffwechselproducte, hauptsächlich aber in der Wider- 
standsfähigkeit des Peritoneums gegenüber geringen Mengen von Bakterien bei intactem 
Resorptionsvermögen. 

oldt (233) sah bei einem angiomatösen Endotheliom des Eierstockes nach 
Platzen eines kirschgrossen Ovarialhämatoms Peritonitis entstehen. 

Page (224) berichtet über je einen Fall von Peritonitis nach Ruptur von Milz, 
Leber und Niere durch stumpfe Gewalteinwirkung ohne äussere Verletzung. Alle 
3 Patienten starben. Neben dem peritonitischen Exsudat fand sich eine grosse Menge 
von Blut. In der Discussion zu diesen Mittheilungen erwähnte Handfield (224) einen 
Fall von geplatzter Tubenschwangerschaft, der ihn zu der Ueberzeugung gebracht hat, 
dass nicht das Blut am Entstehen der Peritonitis in solchen Fällen schuld ist, sondern 
andere Flüssigkeiten, wie Galle, Amnionflüssigkeit etc. 

Dementsprechend fand Voelker (224) bei einem Kinde, das 5 Tage, nachdem es 
durch einen Wagen überfahren worden war, starb, eine Leberruptur mit starkem Blut- 
erguss, aber nur geringer Peritonitis. 

Bowlby (224) betonnt in demselben Sinne, dass nach Milzruptur seltener als 
nach Leberruptur Peritonitis beobachtet werde. 


d) Arena Peritonitis, einschliesslich der kryptogenetischen, 
und Peritonitis nach Traumen ohne Verletzung von Baucheinge- 
weiden oder der Bauchwand. 


Die in der Ueberschrift genannten Arten der Peritonitis sollen im Folgenden Ab- 

schnitt gemeinsam besprochen werden, da sie meiner Ansicht nach eng zusammen- 
ehören. Im pathologisch-anatomischen Bilde unterscheiden sie sich nur dadurch, dass 
bei der Peritonitis per contiguitatem ein primärer Entzündungsherd direct nachweisbar 
ist, während sich der Infectionsweg bei der kryptogenetischen oder „primären“ Peritonitis 
sowie bei der traumatischen in dem oben näher bezeichneten Sinne unserer Wahr- 
nehmung entzieht. Auch hierbei muss man aber wohl stets das Vorhandensein eines 
Depots von Entzündungserregern noch sonstwo im Körper annehmen, die dann nach 
dem Peritoneum fortgeleitet, in demselben besonders dann einen günstigen Entwicklungs- 
boden finden, wenn es durch accidentelle Schädigungen, wie Ascites, Traumen etc. zu 
einem Locus minoris resistentiae wird. Mit der Vervollkömmnung der Untersuchungs- 
technik sind in den letzten Jahrzehnten die Fälle sogenannter „primärer‘‘ Peritonitis 
immer seltener geworden (cf. Grawitz, Abschnitt „Statistik‘“), ja es kann heutzutage 
fraglich erscheinen, ob man zur Aufstellung dieser Gruppe überhaupt noch be- 
rechtigt ist. 

Zuweilen sind Fälle mit eitrigem Exsudat, und sogar mit Bakterienbefund, bei 
dunklenı Ausgangspunkt in der Literatur als „idiopathische Peritonitis“ bezeichnet. 
Es dürfte diese Bezeichnung wohl besser für das gut charakterisirte Krankheitsbild, das 
oben bereits unter diesem Titel besprochen wurde, reservirt werden. Jedenfalls habe 
ich die Fälle eitriger „idiopathischer“ Peritonitis als kryptogenetische aufgefasst und 
werde sie im Folgenden mit besprechen. 

Die pathologisch-anatomischen Vorgänge sind bei allen drei Arten von Peritonitis 
dieselben. Meist handelt es sich um eitriges Exsudat. Je nach der Virulenz der Er- 
reger und sonstigen Nebenumständen ist der Verlauf bald ein acuter, bald ein mehr 
chronischer. Durch Eiterdurchbruch nach aussen kann Spontanheilung eintreten. Im 
übrigen lässt sich wenig Zusammenfassendes sagen, ich lasse daher die Fälle selbst für 
eich sprechen. 

sanz besonders häufig gehen fortgeleitete Peritonitiden von den weiblichen 
Genitalien aus. 

Engström (245) verlor eine Patientin nach Curettement und Ausspülung des 
Uterus an eitriger Peritonitis. Die Tuben waren normal, ihr Ostium uterinum so eng, 
dass der Verf. das Durchdringen von Spülflüssigkeit für ausgeschlossen hält. Er führt 
daher die Entzündung auf Fortleitung durch die Uteruswand zurück. 

Ganz analog führte in dem zweiten von Gordon’s (252) 6 Fällen bei einer 
49-jährigen Frau eine nach Curettement entstandene eitrige Peritonitis innerhalb 
6 Wochen zum Tode. Allerdings blieb hier der Process auf die Gegend hinter dem 
Uterus beschränkt. In zwei weiteren Fällen folgte auf kriminellen Abort eine eitrige 
Same und tödtliche Peritonitis, letztere in dem einen Fall erst 4 Wochen nach 
dem Eingriff. 

G alabi (272) fand bei seinem Fall von serös-eitriger Peritonitis bei einem 


= Gi = 


l7-jährigen Mädchen die Tuben zwar unverändert, jedoch liess sich aus der rechten 
ein Tropfen Eiter auspressen. Er sieht daher die Tuben als die Eingangspforte für 
die Erreger an. 

Auch im Falle von Steven (254) bildete eine Salpingitis, die symptomlos ver- 
laufen war, den ADEDE pun zunächst für eine Beckenperitonitis, auf welche dann 
multiple Leberabscesse und adhäsive Peritonitis in der Oberbauchgegend folgten. 

Anschliessend an diese Fälle seien die Untersuchungen von Gottschalk und 
Immerwahr (270a) erwähnt, die in 60 Fällen von Endometritis auf Bakterien fahn- 
deten. 21mal war das Uterusinnere frei von Bakterien, erst bei wiederholter Unter- 
suchung wurden später in 7 dieser Fälle solche gefunden, aber nur einmal Eiterkokken, 
sonst unschuldige Mikroorganismen. Von den übrigen 39 Fällen fanden sich 7 mal 
Eiterkokken allein, 4mal secundär bei gonorrhoischer Endometritis, 28mal Sapro- 
pbyten. Danach halten die Verff. eine Verminderung der Widerstandsfähigkeit gegen- 
über Eiterkokken durch die gonorrhoische Infection für wahrscheinlich. 

Prochownik (455) nimmt für seine 5 Fälle von chronischer Peritonitis ebenfalls 
eine primäre Erkrankung des Beckenbauchfells und eine Infection auf dem Wege der 
Lymphbahnen an. Sie wurden durch Laparotomie sämmtlich günstig beeinflusst. Zwei 
waren besonders interessant wegen ihrer makroskopischen Aehnlichkeit mit Tuberculose. 
Bei dem einen waren neben blutigen Ascites zwei faustgrosse Geschwülste zu beiden 
Seiten des Uterus vorhanden, bedeckt mit Pseudomembranen und mit blutig serösem 
Inhalt. Auch die Darmserosa war mit kleinflockigen Auflagerungen bedeckt. Beim 
zweiten Fall bestanden zahlreiche feste Verwachsungen der Darmschlingen untereinander 
und des Netzes mit dem Peritoneum. Letzteres war besetzt mit vielen Hunderten von 
erbsengrossen Knötchen. Da in beiden Fällen der Bacillennachweis nicht gelang, glaubt 
Prochownik Tuberculose ausschliessen zu müssen. 

Poirier (253) betont, dass bei der Verbreitung einer Entzündung vom Uterus 
auf das Bauchfell die Lymphgefässe eine weit wichtigere Rolle spielen als die Tuben. 
Bei Injectionsversuchen mit Quecksilber fand er, dass periuterine Adhäsionen ausser- 
ordentlich reichlich Lymphgefässe enthielten, die mit den normalen Lymphgefässen in 
Zusanımenhang standen. Unter normalen Verhältnissen sammelte sich das Quecksilber 
an gewissen Stellen, besonders zu beiden Seiten des Collum uteri stärker an, weil hier 
das Bindegewebe so nachgiebig war, dass die Injectionsmasse sehr leicht in dasselbe ein- 
drang. An derselben Stelle fanden sich bei Sectionen die Abscesse des Beckenperitoneums, 
so dass hier besonders günstige Verhältnisse für die Verbreitung zu bestehen scheinen. 
Poirier erklärt nicht nur die Phlegmone des Lig. latum, sondern auch die Salpingitis 
und die eitrige Oophoritis als durch Vermittelung einer Lymphangitis entstanden. Bei 
kleinen Mädchen kann oft nur eine Vulvovaginitis als Ausgangspunkt verantwortlich 
gemacht werden, wie die Fälle von Lindsay Steven (257) und Martin (268) be- 
weisen. Ereterer verlor ein 4-jähriges Mädchen an einer sehr acuten Peritonitis. Eine 
Section fehlt allerdings, doch war klinisch lediglich eine vernachlässigte Vulvovaginitis 
v Ge Tee gen. 

Martin’s Fälle kamen beide zur Heilung, der erste, ein 9-jähriges Mädchen unter 
exapectativrer Behandlung. Eine eitrige Vulvovaginitis bestand seit 6 Monaten. Im 
zweiten Falle erschien nach anfänglicher eitriger Vulvovaginitis und Leibschmerzen 
Eiter im Urin. Am Nabel kam es zu spontauem Durchbruch. Die Laparotomie ent- 
hüllte ausserdem Perforationsöffnungen nach der Vagina und Blase zu, trotzdem kam 
es zur Heilung. Ob es sich hier wirklich primär um eine Vulvovaginitis gehandelt 
hat, ist nicht ganz sicher gestellt, wird aber von Martin für wahrscheinlich gehalten. 

Der Darm ist als Ausgangspunkt in folgenden Fällen anzuschen: 

Howard March (267) sah nach Enteritis eine fibrinös-eitrige Peritonitis mit 
Erscheinungen von Darmverschluss auftreten. Bei der Operation riss eine Darmschlinge 
ein und es entleerte sich eine grosse Menge dünnen Inhaltes. Heilung. 

Hierher würde auch der Fall 1 von Gesselewitsch (240) gehören mit Peritonitis 
nach Typhus (cf. oben), falls wirklich eine Perforation nicht vorgelegen hat. 

Kronthal (250a) beschreibt folgenden Fall: Bei einem 2, /‚,jährigen Mädchen 
entwickelte sich von der rechten Unterbauchgegend ausgehend eine Anschwellbap des 
Leibes. Die Anfangs nachweisbare Dämpfung verschwand unter Auftreten von Diarrhöe. 
Darauf bildete sich am Nabel eine Fistel, aus der sich eitrig-fäkulente Flüssigkeit ent- 
leerte. Heilung. Wahrscheinlich war zunächst vom Coecum aus eine abgesackte Peri- 
tonitis entstanden, und der Abscess in den Darm durchgebrochen. Die aus dem Darm 
eindringenden Bakterien verursachten eine Phlegmone der Bauchwand, die mit der Per- 
furation endete. 

Riedel’s (269) Arbeit, auf die ich hier lediglich verweisen möchte, da sie haupt- 
eächlich klinisch interessirende Fragen behandelt, enthält 21 casuistische Beiträge für 
Adhäsionsbildungen in Folge von Traumen, Ulcus ventriculi, Krankheiten der Gallen- 
blaze, des Colon ascendens und des \Wurmfortsatzer. 
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Von vereiterten Mesenterialdrüsen ging im Falle von Marsh (261) eine 
trockene, adhäsive Peritonitis aus und führte zum Darmverschluss. 

Bei einem TA en Arbeiter, der nach einer heftigen Anstrengung an Peritonitis 
erkrankte und nach 2 Tagen starb, fand Runeberg (251) eine eitrige Infiltration des 
retroperitonealen Gewebes, besonders im Bereich des kleinen Beckens. Im 
Peritoneum eine gerin e Menge Eiter. 

Sawicki (263) berichtet über eine 30-jährige Frau, die seit ihrer Jugend an hart- 
näckiger Verstopfung gelitten hatte und endlich unter dem Zeichen vollständigen Darm- 
verschlusses erkrankte. Bei der Laparotomie fanden sich dicht über dem Anus 3 ring- 
förmige narbige Verengerungen und eine doppelte Torsion des ganzen Dünndarms um 
seinen Mesenterialansatz sowie 4 Verwachsungsstränge, die von je einer Dünndarm- 
schlinge nach der Douglae’schen Falte hinzogen. Tod an septischer Peritonitis, 
ausgehend von einer Phlegmone des Mesorectums, die von zahlreichen im pararectalen 
Gewebe gelegenen Fistelgängen aus entstanden war. 

Nicht ganz aufgeklärt, aber jedenfalls ebenfalls extraperitoneal, und zwar in der 
Nierengegend, gelegen war der Ausgangspunkt der trockenen Peritonitis im Falle 
von Ekstein (259). Fine 36-jährige Frau erkrankte nach einem Fall unter Zeichen 
von Darmverschluss. Tumor in der Gegend der rechten Niere, der für eine Hydro- 
DR gehalten wurde. Bei der Laparotomie wurde ein missfarbiges, mit leichten 
Fibrinauflagerungen bedecktes Peritoneum gefunden und zahlreiche Verklebungen der 
Dünndarmschlingen. Nirgends tuberculöse Veränderungen. Der Tumor wurde jetzt, 
da er keine Fluctuation gab, als Fibrom angesprochen und unberührt gelassen. Trotz- 
dem hatte er sich bereits 14 Tage nach der Operation um die Hälfte verkleinert und 
damit schwanden alle Erscheinungen. Die Aetiologie sowie die Art der Wirkung der 
Operation ist dunkel. 

Eine Ueberleitung zur kryptogenetischen Peritonitis bilden die Fälle von 
Peritonitis nach Nierenentzündungen. Salaghi (247) stellt diese Form in 
Parallele mit der Osteomyelitis. Wie hier Traumen eine prädisponirende Rolle spielen, 
so begünstigt dort der Ascites die Ansiedelung von Bakterien auf dem Peritoneum. 
Als Eintrittspforte für die Mikroorganismen vermuthet er hauptsächlich die Mandeln, 
doch kommt daneben, gerade bei Nierenkranken mit Anasarka, die Haut in Betracht. 
In dem als Beleg für diese Anschauungen angeführten Fall fehlt merkwürdigerweise in 
dem Sectionsbericht jegliche Angabe über den Zustand des Peritoneums, obgleich 
klinisch von Peritonitis die Rede ist. Uebrigens fanden sich weit näher liegende In- 
fectionsquellen als Mandeln und Haut, denn es waren eine Pyelitis, kleine Eiterherde 
an den Tuben, ein pleuritischer und pericarditischer Erguss vorhanden. Dagegen werden 
aus der Literatur eine Anzahl Fälle angeführt, bei denen in der That kein Anhaltspunkt 
für die Art der Infection gefunden wurde. 

Aus Könitzer’s (236) Arbeit gehören die Fälle 2 und 3 hierher. — Bei einem 
7-jährigen Mädchen mit parenchvmatöser Nephritis entstand sub finem Decubitus mit 
anschliessendem Erysipel. Bei der Section fand sich ausserdem eine Peritonitis beider 
Mutterbänder. — Bei einem 17-jährigen Dienstmädchen traten 4 Monate nach Beginn 
einer parenchymatösen Nephritis Temperatursteigerung, Schüttelfrost und Leibschmerzen 
auf. Tod nach 6 Tagen an eitriger Pentone, 
ia Unbekannt blieb die Eingangspforte der Krankheitserreger ferner in folgenden 

ällen: 


Lloyd (244) sah ein 9-jähriges Mädchen unter Zeichen von Peritonitis und Ver- 
stopfung erkranken. Besserung unter exspectativer Behandlung. Nach einem Monat 
kam es zur Bildung einer Fistel am Nabel, aus der sich während 21/, Monaten inter- 
mittirend fäculent riechender Eiter entleerte Dann schloss sich die Oeffnung und es 
trat völlige Heilung ein. 

Gläser’s (246) 20-jährige Patientin starb an diffuser eitriger Peritonitis. Trotz 
enauester Untersuchung liess sich keine Ursache dafür entdecken. Kein Anhalt 
ür Pyämie. Geringe Schwellung der Milz, trübe Schwellung von Leber und Nieren. 

Christoffers (248) sah ein 14-jähriges, noch nicht menstruirtes Dienstmädchen 
an einer subacuten Peritonitis erkranken, die Anfangs diffus war, sich aber später auf 
die Unterbauchgegend localisirtee Am 234. Krankheitstage erschien im Soll Eiter. 
Trotzdem ging die Patientin nach weiteren 21 Tagen zu Grunde. Die Section ergab 
eine eitrige Peritonitis mit mehrfachen abgekapselten, aber mit einander in Verbindung 
stehenden Abscessen im Becken. Nach dem Rectum zu bestanden zwei Perforations- 
öffnungen, durch welche Koth in die Abscesshöhle gedrungen war, was gewöhnlich 
nicht geschieht, da die Perforationsöffnungen dazu meist zu klein sind oder in Folge 
Schiefer Verlaufsrichtung automatisch geschlossen werden. Dieses Ereigniss hatte zur 
Verjauchung des Abscessinhaltes und zum Tode geführt. Klinisch wurden die Genitalien 
als Ausgangspunkt vermuthet, jedoch erwiesen sich dieselben ebenso wie der Processus 
vermiformis intact, so dass der Entstehungsmodus dunkel blieb. 
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In Debray’s (250) Fall waren die peritonitischen Erscheinungen in der Leber- 
gegend am stärksten ausgesprochen, doch fand sich kein Anhaltpunkt dafür, warum 
gerade hier die Infection erfolgt war. 

Henoch (256) heilte ein 4-jähriges Kind durch Laparotomie, welche 2 1 Eiter 
entleerte, ohne dass die Ursache der Peritonitis gefunden wurde. Perforation und 
Tuberculose waren auszuschliessen. 

Aehnlich ist der Fall von Southam und Kelynach (264), der Erscheinungen 
von Darmverschluss gemacht hatte. Sie bezeichnen den Fall als „idiopathische“ Peri- 
tonitis und betonen die Seltenheit derartiger Beobachtungen. Unter 124 Fällen von 
Peritonitis aus dem Krankenhaus zu Manchester fanden sie keinen entsprechenden, 
ebensowenig fand Habershon unter 501 Fällen einen. 

Litten (115) erwähnt lediglich das Vorkommen derartiger ätiologisch dunkler 
Fälle mit fibrinös-eitrigem Echt Pseudotumoren und Verwachsungssträngen. Bei 
der Section findet man die Serosa der Därme verdickt, mürbe, brüchig, trübe und 
glanzlos, die Eingeweide durch ältere und frischere Verklebungen verbunden, das 
Jlesenterium stark geschrumpft. Tuberculose kann ausgeschlossen werden. 

Bei Gerstung’s (290a) Pat. war lediglich eine leichte Halsentzündung und 
Gastroenteritis der tödtlichen eitrigen Peritonitis vorausgegangen. 

Ueber das Zustandekommen von Peritonitis nach Traumen ohne Ver- 
letzung von Baucheingeweiden oder der Bauchwand stellt Seliger (270) 
folgende Theorie auf: Das Trauma bewirkt eine Paralyse des Darms, geringe Ver- 
Je zungen der Darmwand und intraabdominale Circulationsstörungen. Hierdurch, sowie 
durch bakterielle Stoffwechselproducte, die durch die Darmwand diffundiren, wird das 
Peritoneum geschädigt und für Bakterienansiedelung geeignet gemacht. Die Bakterien 
p ngea nicht direct in die Bauchhöhle, sondern sie dringen durch kleine Epithel- 
efecte der Mucosa in die Blutbahn und siedeln sich dann am Peritoneum als einem 
Locus minoris resistentiae an. 

Von einschlägigen Fällen habe ich folgende gefunden: 

Robertson (249) behandelte ein 3 Jahre 8 Monate altes Kind, das nach einem 
Fall auf der Strasse an eitriger Peritonitis erkrankte. Die Erscheinungen begannen in 
der rechten Unterbauchgegend. Nach 3!/, Monaten wurde durch Laparotomie reichlich 
Eiter entleert, später auch Gase und geringe Mengen Faeces. Wie es scheint,-ist diese 
Perforation erst secundär entstanden. Heilung. 

Richardière’s (275) Patient fiel, während er etwas in der Hand trug, platt auf 
den Bauch. Obgleich er aufstehen und nach Hause gehen konnte, starb er bereits nach 
2 Tagen. Die gerichtliche Section ergab eine eitrig-seröse Peritonitis ohne die geringste 
erkennbare Verletzung. 

Greiffenhagen (260) sah ein 9-jähriges Mädchen nach Bearbeitung mit Fuss- 
tritten an einer eitrigen Peritonitis erkranken, ohne bei der nach 33 Tagen vorge- 
ncmmenen Laparotomie eine Verletzung der Eingeweide finden zu können. Der Verf. 
laubt, dass zunächst eine nicht eitrige Entzündung des Peritoneum parietale vor- 
anden gewesen sei, die dann an einer umschriebenen Stelle zwischen diesem und dem 
Netz in Eiterung überging. Riedel weist bei einer Besprechung des Falles im Centralbl. 
f. Chir., Bd. 19, S. 661 auf hin, dass nur die Darmserosa verletzt worden und da- 
durch die Darmwand durchgängig geworden sein könne. 

Roterozen (262) verlor seinen Patienten, einen 4-jährigen Knaben, dem ein 
Wagen über den Rücken gefahren war, an eitriger Peritonitis ohne Verletzung. 

Sutherland (265) berichtet über ein S-jähriges Mädchen, dass nach Ueberfahren- 
werden durch einen Wagen an einer nicht eitrigen Peritonitis erkrankte. Nach 3 Wochen 
trat Besserung ein, dann eine fluctuirende Schwellung im Epigastrium. Durch Punction 
wurde eine dunkelgrüne Flüssigkeit entleert. Heilung. 

Habart (271) sah nach einem Hufschlag nach Anfangs heftigen peritonitischen 
Symptomen spontane Heilung eintreten. 

Bei der 9-jährigen Patientin von Richelot-Malapert (165), die nach Fall auf 
den Bauch subacut erkrankte, handelte es sich wahrscheinlich um eine Pneumokokken- 
peritonitis (cf. oben). 

Philipps (273) beobachtete bei einer seit 7 Monaten schwangeren Frau, die mit 
ihrer linken Seite auf eine Stuhllehne gefallen war, allgemeine Peritonitis ohne auffind- 
bare Ursache. Die Patientin starb. 


Anhang. Zur Frage der Durchlässigkeit derDarmwand für Bakterien. 


Da für die beiden letztgenannten Arten der Peritonitis, die kryptogenetische und 
die traumatische, eventuell ein Eindringen von Entzündungserregern vom Darmlumen 
aus durch die unverletzte Darmwand hindurch in Betracht kommt, dürfte hier der 
rechte Ort sein, die Frage zu berühren, ob ein solches Ereigniss überhaupt vorkommt, 
und unter welchen Bedingungen, Die Autoren sind darüber recht verschiedener Ansicht. 
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Grawitz (3) giebt den Sectionsbericht eines 50-jährigen Mannes, der nach einer 
eingeklemmten Lt tre schen Leistenhernie an eitriger Peritonitis starb, ala Beleg dafür 
wieder, dass ein Darmstück für Bakterien durchgängig werden kann, ohne dass eine 
Nekrose für das blosse Auge erkennbar ist. Das eingeklemmte Darmwandstück war 
mit seinem kleinen Bruchsack fast verwachsen, dunkelroth, aber nicht brandig. 

Reichel (283) reponirte eine seit 2 Tagen eingeklemmte Hernie. 1/, Stunde 
nach dem Tode wurde die Bauchhöhle mit geglühten Messern eröffnet und Culturen 
von einem Abstrich des Peritoneums angelegt. Es wuchsen massenhaft Bakterien, ein 
Staphylococcus und mehrere Bacillen. Peritonitis war makroskopisch nicht zu dia- 
gnosticiren. 

Borrmann (69) erklärt die Peritonitis nach Cystenruptur, insbesondere nach 
geplatzter Extrauteringravidität mit der Annahme, dass bei der Verwachsung der Därme 
mit der Cystenwand und durch den Reiz des abgestorbenen Fötus die Darmwand 
geschädigt und für Bakterien durchlässig wird. Er befindet sich dabei in Ueber- 
einstimmung mit Olshausen (Krankheiten der Ovarien 1886, S. 106), der erklärt: 
„Mir ist es nicht zweifelhaft, dass die spontane Verjauchung von Cystomen meistens, 
wenn nicht immer, der Einwanderung Zersetzung erregender Organismen aus dem Darm 
ihre Entstehung verdankt.“ 

Garrè (274) führte in 3 Fällen nicht eingeklemmter und in 8 Fällen eingeklemmter 
Hernien bakteriologische Bruchwasseruntersuchungen aus und fand nur in einem Fall, 
bei dem die Einklemmung erst seit 8 Stunden bestand, einen Staphylococcus albus, der 
für Kaninchen und Meerschweinchen nicht pathogen war. Er schliesst daraus, dass 
die Darmwand, so lange sie in ihrer Ernährung nicht schwer geschädigt ist, für Mikro- 
organismen undurchlässig ist, dass demnach in den meisten Fällen von Bruchoperationen 
eine Desinfection der Darmschlingen sich erübrigt. 

Rovsing (280) beobachtete eine 3 Tage lang eingeklemmt gewesene Darmschlinge, 
die blauschwarz verfärbt aussah, nach Irrigation mit physiologischer Kochsalzlösung 
und Umhüllung mit steriler Gaze so lange, bis sie sich erholt hatte. Dann wurde sie 
reponirt, ohne dass Peritonitis De Glatte Heilung. 

In 5 Fällen eingeklemmter Brüche fand er niemals Bakterien. Die Einklemmung 
hatte nie weniger als 24 Stunden bestanden, je einmal 48 und 72 Stunden. In dem 
einen Falle „war die Darmwand stark Öödematös, der Druck im Inneren des Darmes 
weiter so stark, dass Darmgas und gelöste Farbstoffe hindurchgetrieben wurden, und 
doch hatte kein Mikrobe den Weg gefunden“. 

Ebenso konnte P. Zie zler (208) bei 5 Fällen eingeklemmter Brüche des Menschen 
niemals Bakterien nachweisen. Die Einklemmungsdauer betrug 5—15 Stunden. 

Tavel und Lanz (207) fanden unter 19 eingeklemmten Darmbrüchen nur bei 
3 im Bruchwasser Bakterien, unter 3 eingeklemmten Netzbrüchen dagegen bei 2. Von 
den 15 Darmbrüchen mit sterilem Bruchwasser zeigten 2 weit fortgeschrittene 
Nekrose der Darmwand. Zahlreiche Bakterien verschiedener Art enthielt ein Bruchsack, 
dessen Inhalt lediglich aus fäkulent riechendem, dickem Eiter bestand. In 6 Fällen von 
fibrinöser Peritonitis blieben die Nährböden steril, obgleich ganze Fetzen von Fibrin 
zur Aussaat verwendet wurden. 

Schloffer (285) fand im Bruchwasser von 12 eingeklemmten Brüchen nur 
2mal Bakterien, und zwar lmal nur mikroskopisch ein dem Colibacillus ähnliches 
Bakterium, während der Culturversuch negativ ausfiel, das andere Mal durch den 
on Pneumokokken. Die Einklemmungsdauer schwankte zwischen 11. und 

agen. 


Tietze (286) untersuchte ebenfalls 12 Fälle eingeklemmter Hernien. Unter 
9 Fällen von Darmbrüchen, in denen das Bruchwasser untersucht wurde, fanden sich 
4mal Bakterien, und zwar 2mal Staphylokokken, (mal Diplokokken und 1mal 
Bact. coli. Meist wuchsen nur wenige Colonieen. Die Bakterien waren für Thiere 
nicht pathogen. Die Einklemmungsdauer betrug in den positiven Fällen 2 mal je 
24 Stunden, lmal 26 Stunden und Imal 6 Stunden, in den negativen Fällen bestand 
die Einklemmung meist länger. In einem Fall von Netzhernie war das Bruchwasser 
steril. Bei den beiden letzten Fällen wurde nicht das Bruchwasser, sondern die 
Peritonealflüssigkeit untersucht, mit negativem Resultat. Unter den Fällen mit sterilem 
Bruchwasser befanden sich 2, bei denen wegen Gangrän die Resection eines Darm- 
stückes nöthig wurde. 

Tietze prüfte ferner das Bruchwasser von 2 Fällen menschlicher Hernien und 
12 Fällen künstlicher Hernien aus den unten zu erwähnenden Thierversuchen auf 
etwaige baktericide Fähigkeiten. Typhus-, Coli- und Cholerabakterien gegenüber liess 
sich meist, wenn die Aussaat nicht zu viel Bakterien enthielt, eine deutliche Ver- 
minderung, zum Theil völlige Vernichtung der Mikroorganismen constatiren, gegen 
Kokken und Milzbrandbacillen aber blieb diese Wirkung aus. Tietze schliesst: „Es 
ist zuzugeben, dass sich im Bruchwasser zuweilen schon Bakterien finden zu einer Zeit, 
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wo tiefer greifende Structurveränderungen am Darm fehlen, wo derselbe jedenfalls 
klinisch als „unverdächtig“ gelten kann, aber dieser Befund ist weder constant, noch 
treten die Bakterien in einer Menge auf, welche unsere therapeutischen Maassnahmen 
beeinflussen könnte. Das Bruchwasser kann in diesem Stadium als steril im klinischen 
Sinne gelten. Auch nicht in jedem Falle von Darmgangrän enthält das Bruchwasser 
lebende und entwicklungsfähige Keime. Gegen gewisse Bakterienarten besitzt das 
Bruchwasser vom Menschen und Thier eine abtödtende Wirkung.“ 

Zu fast den gleichen Resultaten kam Brentano (288), der möglichst grosse 
Mengen Bruchwasser, vermischt mit Bouillon, in Erlenmeyer’schen Kölbehen zur 
Cultur ansetzte. Unter 31 Fällen fand er auf diese Weise 21 mal Bakterien. Bei den 
negativen Fällen hatte die Einklemmung nie länger als 36 Stunden bestanden. Im 
Mittel betrug die Einklemmungsdauer nicht ganz 24 Stunden. Nach dieser Zeit ist 
das Bruchwasser in der Regel als bakterienhaltig zu betrachten, doch können Bakterien 
auch schon vor dieser Zeit auftreten. Meist liegt der Grund dafür in der Stärke der 
Einklemmung, zuweilen ist kein Grund ersichtlich. Je stärker die Darmwand verändert 
ist, um so eher wird sie von Bakterien passirt. Bei den Fällen mit sterilem Bruchwasser 
überwogen ganz auffallend die Leistenbrüche, während Schenkelbrüche meist bakterien- 
haltiges Bruchwasser hatten. Unter den 21 itiven Fällen enthielten 10 Kokken, 
5 Bact. coli in Reinkultur, ausserdem war es häufig neben anderen Mikroorganismen 
vorhanden. Ein Unterschied in der Heilung zwischen den positiven und negativen 
Fällen war nicht bemerkbar. Todesfälle kamen nur bei Infection des Bruchwassers 
mit Bact. coli in Reincultur vor. Auch Brentano hebt hervor, dass die Bakterien 
an Zahl gering und von abgeschwächter Lebensfähigkeit waren und vermuthet als Grund 


eine baktericide Wirkung des Bruchwassers. 


D’Anna (289) untersuchte in 9 Fällen von Geschwülsten der weiblichen Ge- 
schlechtaorgane die Peritonealflüssigkeit. 8mal war sıe steril, nur lmal fand sich 
Bact. coli, das im Thierversuch nicht virulent war. Es handelte sich in diesem Falle 
um einen grossen Ovarialtumor. Der Verf. führt den Bakterienbefund darauf zurück, 
dass die Darmbewegung behindert worden sei. Dadurch komme es zur Kothstauung 
und zum Durchtritt von Bact. coli durch die gesunde Darmwand. Auf ähnliche Vor- 
gänge ist er geneigt, den Spätshock zurückzuführen. _ 

Im Gegensatz zu Garr® und den übrigen bisher genannten Autoren fand 
Bönnecken (276) im Bruchsackinhalt von menschlichen wie auch experimentell 
erzeugten Brüchen stets Bakterien. Seine Versuche stellte er an Hunden an mit 
Bildung eines künstlichen Bruchsackes aus Condomgummi. Er konnte dabei 13 ver- 
schiedene Arten von Bakterien isoliren. Auf Grund seiner Befunde kommt er zu dem 
Schluss, dass schon in frühen Stadien der Einklemmung, lange bevor es zur Nekrose 
der Darmwand kommt, Bakterien den Darm durchwandern. Bacillen wie Kokken 
können die Darmwand passiren, auf welchem Wege, ging aus den Untersuchungen 
nicht hervor. Es fanden sich Bakterien in der Mucosa und Serosa reichlich, spärlicher 
zerstreut über das dazwischenliegende Gewebe. Hauptsächlich waren sie angehäuft in 
den subserösen Lymphgefässen. Der Tod der Thiere trat meist sehr schnell, nach 
24—36 Stunden, unter dem Bilde der peritonealen Sepsis ein, zu eitriger Peritonitis 
kam es meist nicht. Bakterien fanden sich häufig auch im Blut, aber meist nur 
epärlich. Der Tod ist die Folge der Resorption toxischer Bakterienstoffwechselproducte. 
Im Gegensatz zu Garrè hält Bönnecken nach diesen Resultaten bei Herniotomieen 
mit Eröffnung des Bruchsackes eine sorgfältige Desinfection der Darmschlingen vor 
der Reposition für unerlässlich. 

Arnd (282) bediente sich derselben Versuchsanordnung wie Bönnecken, nur 
controllirte er die Intactheit der eingeklemmt gewesenen Darmschlingen dadurch, dass 
er die Thiere nach Lösung der Einklemmung weiter leben liess. Zur Beurtheilung für 
die Durchgängigkeit der intacten Darmwand wurden nur die Versuche herangezogen, 
` bei denen die Thiere am Leben blieben. Bei Kaninchen zeigte sich, dass schon bei 
geringer Stase der Darm durchgängig für Bakterien wurde. Arnd sah dann nach, 
ob leicht wiedererkennbare Bakterien nach künstlicher Einführung in den Darm im 
Exsudat wiedererschienen. Ein Heubacillus passirte unter 12 Versuchen 3mal die 
Darmwand, der Bac. prodigiosus unter 4 Versuchen Imal, der Bac. pyocyaneus 
erschien nie im Exsudat. 

Auch Schlofter (285) erhielt bei künstlicher Darmeinklemmung mittelst einer 
Gummiligatur und Bildung eines Bruchsackes aus Condomgummi meist bakterien- 
haltiges Bruchwassen Frühestens traten Bakterien nach einer 7-stündigen Einklemmung 
auf, andererseits war zuweilen selbst nach 2—3-tägiger Incarceration das Bruchwasser 
steril. Bei völlig functionstüchtigen Darmschlingen wurden zuweilen Bakterien gefunden, 
bei stark geschädigten vermisst Eine gewisse Zahl von Bakterien kann durch eine 
dem Bruchwasser innewohnende baktericide Kraft abgetödtet werden, jedoch ist dieselbe 
bald erschöpft und dann bildet das Bruchwasser einen guten Nährboden. Wurde diese 
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baktericide Kraft durch Injection von Bouillon in den künstlichen Bruchsack aus- 
Are so konnten schon früher Bakterien nachgewiesen werden, als im Bruchwasser 
allein. 

De Klecki (210) fand nach künstlicher Abschnürung einer Darmschlinge im 
Exsudat Bact. coli, ohne dass eine Perforation vorhanden war. Er schliesst daraus 
allerdings auf eine Durchlässigkeit der Darmwand, führt aber dann aus, dass sie nicht 
direct durchgedrungen sind, sondern auf dem Umwege der Gefässbahn. Sie lagen 
besonders in der Serosa und Subserosa, und zwar am reichlichsten in den Gefässen, 
daneben auch in der Mucosa, höchst selten aber in der Muskelschicht. 

Die Mehrzahl der Forscher kam jedoch zu weit günstigeren Resultaten als 
Bönnecken. Ritter (278) unterband eine Darmschlinge mit einem sterilen leinenen 
Bändchen und untersuchte nicht das Exsudat, sondern Schnitte der Darmwand auf 
Bakterien. In einer ersten Versuchsreihe wurde Kaninchen nach 4-stündiger Unter- 
bindung Staphylokokkenreincultur theils in die Bauchhöhle, theils ins Blut gespritzt. 
Von 15 Thieren starben 7, davon 4 nach intraperitonealer, 3 nach intravenöser ees 
Die Schnelligkeit des Todes war in beiden Fällen die gleiche. Die Thiere starben an 
eitriger Peritonitis, die von der unterbundenen Darmschlinge ausging und dort am 
stärksten war. fanden sich stets nur da, wo Gewebe nekrotisch 
geworden war. Daher betont Ritter Bönnecken gegenüber, dass selbst stärkere 
venöse Stase und seröse Durchtränkung der Darmwand nicht genüge, um ein Ein- 
dringen der Bakterien zu ermöglichen. Am reichlichsten fanden sie sich dort, wo 
Nekrose begann, während sie an Stellen mit fortgeschrittener Nekrose häufig wieder 
verschwunden waren, wie Ritter annimmt, aus Mangel an Nahrung. 

In einer zweiten Versuchsreihe wurde die Unterbindung 4, 6, 8 und 10 Stunden belassen, 
aber keine Kokken injicirt. Falls die Thiere nicht starben, wurden sie nach 3 Tagen 
getödtet. Mässig starke Unterbindung wurde gut vertragen, stärkere tödtete die Thiere, 
auch wenn sie nur kurze Zeit liegen blieb. Die Thiere starben dann, bevor es zur 
Nekrose und Durchwanderung von Bakterien kommen konnte. Es fanden sich solche 
in der Darmwand nur in einem von 7 Versuchen, und auch hier nur so spärlich, dass 
der Tod des Thieres nicht darauf zurückgeführt werden konnte. 

In einer dritten Versuchsreihe wurden die Unterbindungen überhaupt nicht gelöst. 
Je 2 Thiere starben nach 2';,, 4 und 5 Tagen, stets an eitriger Peritonitis. Das Exsudat 
enthielt stets massenhaft Bakterien, ebenso die nekrotischen Theile der Darmwand. 

Kraft (279) gelang es nicht, durch Verschluss des Rectum oder künstliche 
Incarceration eine Durchwanderung von Bakterien durch die Darmwand zu erzielen, 
sondern er erhielt nur eine aseptische Peritonitis fibrinosa. Er ist daher der Ansicht, 
dass eine Peritonitis nach Incarceration aseptisch beginne, und dass erst secundär 
Bakterien einwandern, wenn Nekrose und Ulcerationen entstanden sind. 

Auch Walthard (33) fand die Darmwand nur dann durchgängig für Bakterien, 
wenn sie stark geschädigt war. Auch an Stellen, wo Adhäsionen der Darmserosa mit 
anderen Serosaflächen bestanden, traten keine Bakterien durch. Bei den Versuchen 
an Kaninchen wurden Bakterien mit der Schlundsonde in den Magen gebracht, dessen 
Inhalt vorher durch Sodalösung neutralisirt worden war. 


Reichel (233) fand bei 3 Versuchen mit künstlichem Darmverschluss bei Hunden 
auf der Darmserosa keine Bakterien, obwohl im zuführenden Darmtheil mehrere Tage 
lang Kuthstauung mit den dadurch gesetzten Circulationsstörungen bestand. 

P. Ziegler (208) experimentirte ebenfalls an Hunden, hauptsächlich aber an 
Kaninchen. Theils wurde eine Darmschlinge durch einen Gummifaden abgebunden, 
theils durch einen Schieber oder Catgutfaden abgeklemmt, oder es wurde eine Darm- 
schlinge in einen Condom gezogen und an dessen Basis mittelst Catgut abgeschnürt. 
Als Nährboden für die Bakterienzüchtung diente Bouillon, Hydrocelenflüssigkeit, 
Glycerinagar und Gelatine. Die Menge des Bruchwassers schwankte nach der Stärke 
der Einschnürung derart, dass sie bei geringer Einklemmung sehr gross, bei starker 
wegen des mangelhaften arteriellen Zuflusses nur gering war. Nach Lösung der Ein- 
klemmung wurde die Bauchwunde vernäht und die Thiere am Leben gelassen. 

Unter 29 Versuchen, 27 an Kaninchen, 2 an Hunden, wurden &8mal Bakterien 
gefunden, aber nur 3mal in grösserer Menge. Es konnten 6 verschiedene Arten unter- 
schieden werden, darunter Bact. coli, Staphyl. aureus und ein Streptococcus. Der 
Colibacillus kam 6 mal vor. Die Einklemmungsdauer betrug bei den positiven Ver- 
suchen 1—24 Stunden. Bei einem Hunde war das Bruchwasser steril, obgleich es 
übelriechend war und der Darm wegen drohender Gangrän resecirt werden musste. 
Auf Grund dieser Versuche giebt Ziegler zwar die Möglichkeit zu, dass Bakterien 
die Darmwand durchsetzen können, hält aber im Allgemeinen das Peritoneum für 
undurchlässig, so lange es seinen normalen Glanz bewahrt. 

Tietze (286) band eine Darmschlinge mittelst Seidenfaden in einen Condom ein 
und untersuchte das Bruchwasser nach verschieden langer Zeit. Ymal unter 17 Ver- 
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suchen wurden Bakterien gefunden, jedoch waren 4mal schwere Darmläsionen vor- 
handen, so dass nur 13 Fälle mit 5 positiven Befunden in Rechnung zu ziehen sind. 
Ger Menge traten die Bakterien nur einmal auf und waren für Thiere nie 
ogen. 

5 W urtz und Hudelo (287) gaben Kaninchen und Meerschweinchen mittelst 
Schlundsonde alle halbe Stunden ca. 30-proc. Spiritus ein, bis ein „coma 
aluıwlique“ erzeugt war. Dann tödteten sie die Thiere nach 1—2 Stunden und unter- 
suchten das Blut und die Organe auf Bakterien. Nie fand sich eine Ulceration des 
Marendarmkanals, wohl aber starke Hyperämie. Die Bauchhöhle enthielt ziemlich 
SEI seröse Flüssigkeit. Dieselbe beherbergte unter 7 Versuchen an Meerschweinchen 
imal, unter 14 Versuchen an Kaninchen 7 mal Bakterien verschiedener Art. Controll- 
thiere überstanden dieselben Dosen Alkohol, so dass das Eindringen der Bakterien nicht 
al» agonale Erscheinung zu deuten ist. 

E Fraenkel (122) sah nach Erzeugung einer Peritonitis durch Tct. jodi und Lig. 
ferri sesquichlorati erst secundär Bakterien auftreten, als die Chemikalien eine zuweilen 
sehr hochgradige Alteration der Darınwand hervorgerufen hatten. 

Aehnlich hält Kirchner (277) die bei continuirlicher Urinentleerung in die 
Bauchhöhle auftretende Peritonitis für eine durch secundäre Bakterieneinwanderung aus 
dem Darm bedingte, setzt aber ebenfalls eine starke Schädigung der Darmwand voraus. 

Binaghi (290) äussert sich auf Grund von Experimenten dahin, dass die Serosa- 
deckzellen einen wichtigen Schutz gegen Bakteriendurchwanderung gewähren und sieht 
ın ihrer Schädigung den Hauptgrund für ein Eindringen von Mikroorganismen in die 
Bauchhöhle. 

Aus allen diesen Untersuchungen dürfte hervorgehen, dass die Bakterien- 
durchwanderung durch eine wirklich intacte Darmwand nur selten 
vorkommt, und dass oft nicht einmal schwere Schädigungen der 
Darmwand genügend sind, den Weg zu bahnen. 


e) Einige seltene Formen von Peritonitis. 
a) Aktinomykose des Peritoneums. 


Von dieser Erkrankung babe ich nur die beiden Fälle von Kosinski (295) ge- 
funden. — 1) Bei einem 40-jährigen Weber, der vor einem Jahre an Typhlitis erkrankt, 
aber völlig wiederhergestellt worden war, bildete sich zwischen Nabel und Symphyse 
ein harter, wenig beweglicher und wenig schmerzhafter Tumor, der mit den Bauch- 
decken verwachsen war. Bei der Operation zeigte sich, dass der Tumor im Mesenterium 
sass und durch Aktinomyces hervorgerufen war. Auch zwischen Bauchdecken und 
Peritoneum sassen zahlreiche kleine aktinomykotische Herde. Exstirpation, Heilung. 
— 2) Bei einem -42-jährigen Beamten fand sich zwischen Schwertfortsatz und Nabel 
an orangegrosser, mit breiter Basis aus der Tiefe aufsteigender Tumor, der zwischen 
den Bauchdecken und dem verdickten Peritoneum sass. Bei der Exstirpation kam am 
Bowden der Wandhöhle ein federkieldicker Strang zum Vorschein, den der Verf. für das 
obliterirte Blutgefäss hält, durch welches der Aktinoınyces vom Darm aus einge- 
wandert war. 

Für die Diagnose hebt Kosinski hervor, dass man an Aktinomvkose denken 
müsse, wenn gleichzeitig ein aus der Tiefe hervorwachsender Tumor und eine ausge- 
dehnte derbe Infiltration der Bauchdecken bestehe. Freilich kann Carcinom dieselben 
Symptome machen. 


d Syphilitische Peritonitis. 


Auch hierüber liegen nur 2 Angaben vor. 

Krupezky (246) behandelte einen Gl-jährigen Mann, der beim Eintritt Erschei- 
nungen von secundärer Syphilis zeigte. Atlmählich stellte sich eine zunehmende Er- 
schwerung der Stuhlentleerung ein, so dass es schliesslich kaum noch mittelst hoher 
Einläufe, verbunden mit Massage gelang, den Darın zu entleeren. Der Patient starb 
an Entkrättung. Bei der Section fand sich das Netz an seinem unteren Ende mit der 
Bauchwand verwachsen. Mehrfache Adhäsionen verbanden Darmschlingen mit der 
Bauchwand. Durch Pseudomembranen war eine Einschnürung des Darmes dicht ober- 
halb der Klappe zu Stande gekommen: Aut der Serosa des Coecums Hämorrhagicen. 
Das Mesentenum war sehnig degenerirt und verdickt. Ausserdem waren syphilitische 
Papeln, fettige Degeneration des Herzens und Lungenemphysem vorhanden. 

Dem tertiären Stadium gehörte der Fall von Pick (298) an. Eine 58-jährige 
Frau war wahrscheinlich vor 25 Jahren syphilitisch inficirt worden und starb an 
syphilitischer Leberschrumpfung und Nierenamyloid. Bei der Seetion fand sich ausser 
»yphilitischen Narben der Haut und der Rachenschleimhaut, einer gummösen Leber- 
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syphilis und Amyloid eine eigenthümliche Veränderung des Bauchfells. An einer um- 
H ET Stelle am parietalen Bauchfell, zwischen Nabel und Symphyse, legen auf 
einem injicirten Untergrunde zahlreiche, theils miliare, theils grössere, hanfkorn- bis 
erbsengrosse, flach prominirende, gelblich opake, ziemliche weiche Knötchen. Sie standen 
theils isolirt, theils waren sie confluirt. Viele zeigten centrale Dellen. 

Mikroskopisch bestanden diese Knötchen aus Granulationsgewebe. Epitheloide 
Zellen und Riesenzellen fehlten. Tuberkelbacillen wurden vergeblich gesucht. Im 
ganzen Körper fanden sich keinerlei tuberculöse Erkrankungen. Es handelt sich dem- 
nach um eine gummöse Peritonitis. 


y) Fötale (intrauterine) Peritonitis. 


Bei einem Neugeborenen fand Brandfoot (291) feste, organisirte Adhäsionen in 
der rechten Fossa iliaca. Die Dünndarmschlingen waren verklebt, Dünn- und Dick- 
darm nicht entfaltet (undilated). Zeichen von Syphilis bestanden nicht. 

Ballantyne (292) untersuchte ein Kind, das vollentwickelt mit der Zange zur 
Welt gebracht wurde und nach 32 Stunden starb. Ausser Auftreibung des Leibes 
waren keine Krankheitssymptome bemerkbar gewesen. Es bestand eine trockene Peri- 
tonitis mit allseitigen Verklebungen. Im Becken schien der Process älteren Datums 
zu sein. Die rechtsseitigen Adnexe waren nach oben verlagert, die Tuben stark geknickt 
und gekrümmt. 

Jas Kind im Fall von Genersich (293) war spontan in Fusslage geboren. Die 
Geburt verlief ganz glatt. Am Tage darauf begann das Kind zu erbrechen und starb 
45 Stunden nach der Geburt. Bei der Section fand sich die Bauchwand bis zu 1 -- 1,5 cm 
verdickt, das Bindegewebe durchtränkt mit schmutzig grünlichem, geruchlosem Serum. 
Im Becken 100 cem dünne, trübe, grünlichbraune, geruchlose Flüssigkeit, darin schmutzig- 
gelbe Fibrinfestzen. Die Eıngeweide waren unter sich und mit der Bauchwand fest ver- 
wachsen. Hinter dem Nabel lag eine flache Höhle, deren hintere Wand von den ver- 
klebten Darmschlingen, deren vordere von der Bauchwand gebildet wurde. Die Wand- 
bekleidung bestand aus 1—3 mm dickem Granulationsgewebe. An der Vorderwand des 
Ileum, 10 cm über der Klappe, fand sich eine trichterförmige Einziehung, in deren 
Grunde eine hirsekorngrosse OVetfnung die Verbindung mit der erwähnten Höhle her- 
stellte. Ränder der Oeffnung glatt, die Schleimhaut ging ohne scharfe Grenze in das 
(tranulationsgewebe über. 

Mikroskopisch bestand die Wand der Höhle aus gut ausgebildetem Granulations- 
gewebe, dessen Oberfläche mit einer Schicht aus Fibrin und Kundzellen bedeckt war 
und das viel gelbes Pigment und Kalkeinlagerungen umschloss. 

Es handelte sich also um eine intrauterin entstandene Perforation, die Genersich 
durch unvollständigen Abschluss des Ductus omphalo-meseraicus erklärt oder daraus, 
dass ein solcher gar nicht stattgefunden habe, sondern an der betreffenden Stelle eine 
Darmspalte von geringer Ausdehnung als Hemmungsmissbildung zurückgeblieben sei. 
Ausser einem doppelseitigen Kryptorchisnius fanden sich im übrigen Körper keine Miss- 
bildungen. Von Bakterien enthielt die Peritonealflüssigkeit Kokken und grosse Bacillen. 

Aehnlich ist der Fall von Falkenheim und Askanazy (294). Von einer Zweit- 

ebärenden wurde innerhalb von 20 Minuten ein Kind in Beckenendlage geboren, der 

opf von der Hebamme entwickelt. Das Kind war asphyktisch, erholte sich aber bald 
wieder, nahm die Brust und hatte normale Entleerungen. Am 5. Tage bemerkte die 
Mutter eine auffallende Auftreibung des Abdomens. Bei einer 18 Tage nach der Geburt 
wegen Athembeschwerden vorgenommenen Punction entleerte sich stinkendes Gas und 
3 Wochen nach der Geburt starb das Kind. Bei der Section war der obere Theil des 
Abdomens angefüllt mit 150 cem Eiter. Die Eiterhöhle war durch derbes Bindegewebe 
gegen die umliegenden Organe abgekapselt. In der Gegend der linken Flexur bemerkte 
man zahlreiche verschieden grosse, gelbliche, harte Knötchen, die sich bei der mikro- 
skopischen Untersuchung als verkalktes Meconium erwiesen, das eingeheilt war. Der 
kiter enthielt zahlreiche Kokken. In der Gegend der linken Flexur fand sich eine 
stecknadelkopfgrusse Perforationsöffnung, die wahrscheinlich in nicht aufgeklärter Weise 
unmittelbar vor der Geburt zu Stande gekommen war. 

(tessner’s (247) Fall schliesst sach den beiden zuerst beschriebenen an. In der 
Bauchhöhle fanden sich überhaupt keine freien Organe, sondern alle Darmschlingen 
waren zu einem Packet verwachsen und von einer dünnen, durchsichtigen Membran 
überzogen, die sich unmittelbar auf die Leber fortsctzte. Gleichzeitig bestand Situs 
inversus der Brust- und Bauchorgane. Nach dem Verhalten des Darminhaltes nimmt 
Gessner an, dass die Erkrankung in das erste Drittel des Fötallebens zu verlegen sei. 
Lues war auszuschliessen, 


IL, Locale nicht tuberonlöse Peritonitis. 
1) Subphrenische Abscesse. 


Die ausführlichste Arbeit über subphrenische Abscesse ist die grosse Monographie 
Maydli's (317) aus dem Jahre 1894. Dieselbe behandelt auf Grund von 179 Fällen 
aus der Literatur und aus eigener Beobachtung erschöpfend die Geschichte, SE 
pathologische Anatomie, Diagnose, Prognose, den Verlauf und die Therapie der ver- 
schiedenen Arten der subphrenischen Abscesse. Von den 179 Abscessen entstanden 
nach Erkrankungen des Magens und Duodenums 35, des Darmes 13, des Coecums 
bezw. des Processus vermif. 25, nach Echinococcus 47, nach subcutanen Traumen 18, 
nach Gallengangserkrankungen 20, nach Perinephritis 11, nach offenen Verletzungen 6, 
auf metastatischem Wege 11, nach Rippencaries 3, vom Thorax aus 9, aus verschiedenen 
Ursachen 11. Alle diese Fälle sind mehr oder weniger ausführlich referirt, und ich 
kann daher auf nochmalige Wiedergabe derselben verzichten. Auch ist es nicht mög- 
lich, im Rahmen dieser kurzen Uebersicht auf die übrigen Ausführungen Maydl’s mit 
der erforderlichen Genauigkeit einzugehen, und es mag daher nur angelegentlichst auf 
dieses Werk hingewiesen werden. 

Eine zweite Zusammenstellung aus dem folgenden Jahre, über die mir nur ein 
kurzes Referat vorliegt, ist die von Lang (322) über 173 Fälle aus der Literatur unter 
Hinzufügung von 3 eigenen. Von E een erwähnt er 4lmal Pleuritis serosa 
oder serofibrinosa, 16mal Pleuritis purulenta, 16mal Pericarditis, 7mal Verwachsung 
der Lungenbasis mit dem Zwerchfell und Ulceration des Zwerchfells, 34mal Perforation 
in die Lunge, 23mal in die Pleura, 3mal in das Pericard. Von 81 nicht operirten 
Fällen starben 71, von 14 punctirten 12, von 40 mit breiter Eröffnung behandelten 19. 

Mauclaire (323) fasst nur schon Bekanntes zusammen, ohne eigene Beobach- 
tungen beizubringen. | 

Die folgende Casuistik enthält aus den Jahren 1885 -1894 nur jene Fälle, die 
bei Maydl nicht referirt sind. Nach dem eingangs Gesagten würden streng genommen 
nur die intraperitonealen subphrenischen Abscesse hierher gehören, da sich jedoch die 
Grenze gegenüber den extraperitoneal entstandenen nicht immer scharf ziehen lässt, so 
sollen auch diese kurz mit erwähnt werden. 

An eine primäre Erkrankung der Leber oder der Gallengänge schlossen sich 
folgende Fälle an: 


Nicolle (300): d, 85 J. Ohne an Gallensteinkoliken gelitten zu haben, erkrankt 
Pat. unter Schmerzen, „wie wenn man ihm die Brust in einen Schraubstock spannte“, und 
Schüttelfrost. Druckpunkte an der unteren Peripherie des Thorax, Dyspno&, Schmerzen 
in der Lebergegend. Wahrscheinlichkeitsdiagnose: Pleuritis diaphragmatica. Tod nach 
2 Wochen. Section: Subphrenischer Abscess mit ungefähr 125 cem kuer, Gallenblase 
fast vollständig durch einen grossen Gallenstein von 22 g ausgefüllt und von einer 
Pseudomembran ausgekleidet. Ulceration der Mucosa. Duct. choledochus erweitert. 
Plastische Pleuritis rechts, nur wenig klare Flüssigkeit. 

Goodhart (30la): Perforation des Processus vermif.. Leberalsscess und subplıren. 
Abscess. Hier wie in einem zweiten Falle mit unsicherem Ausgangspunkt ist die Dia- 
gnose nur klinisch gestellt ohne Bestätigung durch Operation oder Section. 

Charpentier (306): Nach einem subphrenischen Abscess, der von einer inter- 
stitiellen Hepatitis leichten Grades ausgegangen sein soll, entwickelte sich eine allge- 
meine Peritonitis. Bakterien, die im Lebergewebe gefunden wurden, waren nicht thier- 
pathogen. 

Zehnder (310): &, 45 J. Nachdem Pat. oft an Gallensteinkoliken gelitten hatte, 
erkrankte er unter peritonitischen Erscheinungen. 4 Wochen darauf warf er in einem 
dyspnoischen Anfall 1 I stinkender gelber Flüssigkeit aus. Bei der Eröffnung der Pleura- 
höhle kam man aus einer grossen Abscesshöhle durch ein markstückgrosses Loch in die 
Lunge. Tod. Section: 2—4 cm vom vorderen Leberrand entfernt findet sich eine 
Membran, die eine die ganze Leberoberfläche einnehmende Abscesshöhle abgrenzt, 
Hinten geht die Höhle über den Leberrand und reicht bis zur Flex. dextra und zum 
Magen. Darm brüchig, vielfache Verwachsungen in der Umgebung der Gallenblase. 
Dieselbe enthält einen Stein, der zur Ulceration der Wand geführt hat. Perforation 
nicht nachweisbar. Rechte Lunge oben vielfach verwachsen. Der untere Theil des 
Pleurasackes vollständig obliterirt, im rechten Unterlappen eine apfelgrosse Eiterhöhle. 

Kijewski (315) beschreibt 6 Fälle, von denen 1 durch Trauma, 1 durch Leber- 
abscess, 1 durch vereiterten Leberechinococeus, 2 durch Dysenterie, 1 durch Entzündung 
des Processus vermif. verursacht wurde. In der folgenden allgemeinen Besprechung be- 
zeichnet er im Wesentlichen dieselben Erkrankungen, die oben bei Maydl genannt 
sind, als die häufigsten Apsgangspunkte für subphren,sche Abscesse. Von ihnen können, 
wenn der Eiter mecat entleert wird, durch Durchbruch in die freie Bauchhöhlc eitrige 
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Peritonitiden, durch Einbruch in die Pleurahöhle eitrige Pleuritiden entstehen, diese 
auch ohne Perforation des Zwerchfells. Auch Durchbruch in Lunge, Bronchien und 
Darm kommt häufiger vor, seltener entsteht Pericarditis. 

v. Winiwarter (331) beschreibt 3 Fälle, die in verschiedenen Stadien eines im 
Ganzen sehr ähnlichen Krankheitsverlaufes beobachtet wurden. Es handelte sich um 
Frauen, die schon jahrelang an Gallensteinkoliken gelitten hatten. Sie erkrankten dann 
plötzlich unter peritonitischen Erscheinungen. Kurz darauf wurde ein Exsudat rechts 
unten am Rippenbogen nachweisbar, das sich als subphrenischer Abscess zu erkennen 

b. Aus der weiteren Beobachtung der Fälle ist zu schliessen, dass es nach primärer 
rkrankung der Gallenwege durch Perforation zunächst zur Bildung eines galligen 
Exsudates kommt, das sich abkapselt und in eine charakteristisch ockergelb gefärbte 
Eitermasse verwandelt, die in einem durch Zwerchfell, Leber, Colon und Adhäsionen 
ebildeten Raum liegt. In einem Fall kam es nach Durchbruch in das Colon zur Bil- 
ung eines gashaltigen Abscesses. Ein Stein wurde in den Gallenwegen in keinen Falle 
efunden. 
S Hawkes (333) berichtet über 10 Fälle, bei denen 2mal Appendicitis, 2mal Chole- 
uns 2mal Leberabscess, Imal perinephritische Eiterung, 1mal Empyem die Ursache 
abgab: 2mal war die Aetiologie unbekannt. Die beiden Fälle nach Appendicitis wurden 
geheilt, nachdem der eine in die Pleurahöhle, Lunge und den Bronchus durchgebrochen 
war. Von denen nach Cholecystitis starb der eine an eitriger Pleuritis und allgemeiner 
Sepsis, der andere, bei dem gleichzeitig Schwangerschaft bestand, an eitriger Peritonitis. 
Von den Fällen nach Leberabscess starb der eine an Sepsis, der andere wurde geheilt. 
Bei dem perinephritischen, wahrscheinlich tuberculösen Abecess blieb eine Fistel zurück, 
ebenso bei dem Abscess nach Empyem, wo vermuthlich gleichfalls Tuberculose vorlag. 
Die letzten beiden Fälle heilten. 

Heinlein (334): d, 56 J. Im Anschluss an ein Carcinom der kleinen Curvatır 
entstand ein l,eberabscess im linken Lappen, der wieder einen subphrenischen Abscess 
veranlasste. Operation verweigert. Tod. ~- 

Larsen (307): d 17 J. Rechtsseitiger subphrenischer Abscess, vielleicht durch 
Echinococcus verursacht. Nach Incision vorn im Epigastrium erfolgte Heilung. 


Vom Magen und Duodenum gingen folgende Abscesse aus: 


Czerny (301): Bei einem jungen Mädchen traten 2 Stunden nach einer Mahlzeit 
Erscheinungen von Perforationsperitonitis auf. Bei der Operation nach 5 Tagen ent- 
leerte sich geruchloses Gas. Entzündungserscheinungen gering. t nach 4 Tagen. 
Section: Perforirtes Magengeschwür. Peritonitis subphrenica. — C. sieht die Leruchlosig- 
keit des Gases als charakteristisch für Magenperforation an. 

Mason (309): 1) &, 56 J. Der Abscess entstand durch Perforation eines Duodenal- 
geschwürs und war gashaltig. Durch Punction im 5. Intercostalraum rechts hinten wurde 
Eiter entleert. f nach 1 Monat. Section: Abgekapselter Abscess auf der convexen 
Fläche der Leber. Verwachsungen zwischen rechter Lunge und Zwerchfell ohne Per- 
foration des letzteren. — 2) 9, 22 J. Schmerzen links in der Magengegend. Erbrechen 
von Eiter. Incision in der vorderen Axillarlinie rechts entleert Eiter aus einem Raum 
zwischen Leber und Zwerchfell. Nach 10 Tagen hört die Fistel auf zu secerniren und 
schliesst sich. Tod an Pneumonie des linken Unterlappens. Section: Vernarbtes Magen- 

eschwür. Kleiner subphrenischer Abscess zwischen Magen, Milz und Zwerchfell. Beide 
SL mit der Pleura costalis verwachsen. Groupöse Pneumonie des linken Unter- 
appens. 

Lampe (321): Linksseitiger subphrenischer Abscess nach Perforation eines Ge- 
schwürs der hinteren Magenwand in der Nähe der kleinen Curvatur. Tod an allge- 
meiner Peritonitis am Tage der Operation. Seröses Exsudat in der linken Pleurahöhlle. 
— L. betont, dass die Abscesse nach Magengeschwür meist links, nach Magencarcinom 
meist rechts liegen. Perforation der grossen Curvatur führt meist zu anderen als sub- 
phrenischen Abscessen. Mitgetheilt wird ein Fall, in dem es durch dieses Ereigniss zu 
einem Abscess der Bursa omentalis kam. 

Bosanquet (327): 9, 48 J. Ein subphrenischer Abscess brach in die mit dem 
Zwerchfell verwachsene rechte Lunge durch. Tod. Section: Vernarbtes Magengeschwür. 
Perforirtes Ulcus duodeni. 

Buttersack (3181: 9, 29 J. Seit längerer Zeit Symptome eines Magengeschwürs. 
Plötzlich traten heftige peritonitische Schmerzen auf, Erbrechen, Druckempfindlichkeit. 
Allmähliech localisirten sich die Schmerzen im linken Epigastrium, wo ein mächtiger 
Abscess entstand, der Gas und jauchigen Eiter enthielt. incision. Während der Recon- 
valescenz entstand ein Durchbruch in die Lunge. Heilung. 

Körte (329): 9, 30 J. Schmerzen in der Magengegend, Erbrechen, Fieber. 
4 Wochen später war der Leib druckempfirdlich, sehr starke Vorwölbung im Epigastrium 
mit tympanitischem Schall, Hochstand des Zwerchfells. Nack der Eröffnung entleerte 
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sich Jauche und Gas, aber keine Speisereste. Die Abscesshöhle war oben begrenzt vom 
Zwerchfell, rechts vom Lig. suspensorium, links liess sich die Grenze nicht genau fest- 
stellen. Heilung. K. führt den Abscess auf eine Magenperforation zurück. — Ein 
zweiter ähnlicher, eben erst operirter Fall wird kurz erwähnt. 


Folgende Fälle sind auf Darmerkrankungen zurückzuführen: 


Monastyrski (303): cf. Plinatus bei Maydl, S. 193. Ausgangspunkt des rechts- 
seitiren Abscesses nicht sicher, doch hält Monastyrski den Darm dafür, da Darm- 
beschwerden voraus gegangen waren und der Eiter nach Darmgasen roch. 


Jendrassik (320): Der Kranke empfand, nachdem er '/, Jahr vorher mehrere 
Monate wahrscheinlich an Dysenterie gelitten hatte, nach einer stärkeren körperlichen 
Anstrengung plötzlich einen Stich in der rechten Brusthälfte. Zunahme der Schmerzen 
erschwerte die Athmung. Die Diagnose schwankte eine Zeit lang, wurde aber gesichert 
durch Beobachtung des Litten’scheu Zwerchfellphänomens (Wellenthal bei der In-, 
Wellenberg bei der Exspiration), mit dessen Erklärung sich die Arbeit hauptsächlich 
beschäftigt. Heilung. 

Muselier (324): &, 58J. Krank seit 5 Monaten. Linksseitige Pleuritis. Resistenz 
links im Abdomen. Leber überragt nicht den Rippenbogen. Verdacht auf Carcinom 
des Peritoneums. Tod. Section: Ausgedehnte tuberculöse Peritonitis, trockene Form. 
Beide Hypochondrien eingenommen von 2 mächtigen Höhlen an Stelle der Milz und 
Leber. Inhalt hauptsächlich stinkendes Gas. Die Leber war so weit nach unten und 
links gedrängt, dass sie bei der Eröffnung nicht sichtbar war. Die Milz lag in der 
Nähe der Wirbelsäule und war erst nach längerem Suchen zu finden. Die beiden 
Höhlen communicirten. Am ganzen Darıntractus war keine Perforation oder Narbe zu 
finden, allerdings unterblieb die Besichtigung des Processus vermiformis. M. hält trotz- 
dem eine Perforation, die sich dann wieder geschlossen hat, für wahrscheinlich, die Gas- 
bildung durch Zersetzung von Eiter für unwahrscheinlich. Leberkapsel verdickt, Leber 
a unverändert, Zwerchfell intact. Keine Tuberculose der Lungen und der mediasti- 

en Drüsen. 


An Erkrankungen des Proc. vermiformis schlossen sich folgende Abscesse an: 


Coupland (308) vermuthet bei einem gashaltigen wahrscheinlich extraperitoneal 
gelegenen Abscess eine Perforation des Proc. vermif. 

Weir (311) 2 einschlägige Fälle, von denen der eine noch mit einem perirectalen 
Abscess complicirt war. 


Lampe (31): Nach Perforation des Proc. vermif. entstand in dem einen Falle 
direct auf dem Wege des retrocöcalen Bindegewebes, in einem anderen indirect durch 
Vermittelung einer Phlebitis mit multiplen Leberabscessen ein subphrenischer Abscess. 

Sachs (325) stellt im Anschluss an 4 eigene Fälle von subphren. Abscess nach Peri- 
typhlıtis in Summa 41 derartige Beobachtungen zusammen. 1lmal sass der Abscess 
extra-, 21mal intraperitoneal. 22mal brach er in den Thorax durch. 

Umber (336): &, 44 Jahr, krank seit 3 Wochen an Schmerzen im Epi- und 
Mesogastrium. Vor 4 Tagen plötzlich heftige Schmerzen im Leib, besonders rechts, 
Stuhlverhaltung. Symptome wie bei rechtsseitigem Pyopneumothorax, doch fehlten 
Husten und Auswurf. Allmählich bildete sich eine Röthung der rechten Lumbalgegend 
aus. Hier wurde eingeschnitten und Gas und aashaft stinkender jauchiger Eiter entleert. 
/werchfell intact. Der Abscess reichte bis zur Ileocöcalgegend. Perforation des Darmes 
war nicht nachweisbar. Während der Reconvalescenz musste noch gegen ein Empyem 
rechts operativ vorgegangen werden. Geheilt entlassen. — Die bakteriologische Unter- 
suchung ergab die Anwesenheit einer stark gasbildenden aörob und anaerob wachsenden 
Abart des Bacterium coli, welche U. für die Entstehung des Gases in dem Abscess ver- 
antwortlich macht. 


Weber (332) fand unter 350 Fällen von Appendicitis mit Abscessbildung 9 sub- 
phrenische Abscesse. Von 7 Operirten starben 3, ausserdem 2 Nichtoperirte. 4 Operirte 
wurden geheilt. $mal war der Processus vermiformis nach oben geschlagen und lag in 
der Nähe der Leber. 6mal bestand rechtsseitirer Pvothorax, aber nur Imal konnte eine 
Zwerchfellperforation nachgewiesen werden. Die Oeffnung lag nahe der Zwerchfellkuppe. 
mal fand sich eine trockne, fibrinöse Pleuritis der Lungenbasis und des Zwoercht Is 

Krohne'): 9, 7 J. Ein nach Perityphlitis entstandener gashaltiger Abscess brach 
in die Lunge durch und wurde operativ geheilt. 


1) Krohne, O., Beitrag zur Kenntniss der subphrenischen Abscesse. Ein Fall von 
Pyo-Pneumothorax subphrenicus. Operation. Heilung. Deutsche med. Wochenschr., 1900, 
S. 708. 
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Perinephritischen Ursprungs waren folgende Fälle: 


Mason (309) &, 33 J. Section: Empyem rechts. Pleuritische Adhäsionen. Unter 
dem Zwerchfell rechts eine Abscesshöhle mit zerrissenen käsigen Wänden. Keine directe 
Communication der beiden Abscesse, doch war das Zwerchfell nekrotisch. Sagomilz. 
Amyloid der Niere. Miliare Tuberkel in der Leber. Perinephritis sieht M. als Aus- 
gangspunkt an. 

Loumeau (316): Nach Operation eines perinephritischen Abscesses wurde nach 
Injection von Jodtinctur zwecks Schlusses der zurückgebliebenen Fistel plötzlich Eiter 
und Jodtinctur ausgehustet. 

Sachs (325) berichtet über einen Fall nach Perinephritis und fügt 3 aus der 
Literatur hinzu. 

de Quervain (326): &, 40 J. Hatte vor einiger Zeit Gonorrhöe erworben, die 
jedoch abgeheilt war. Darauf entwickelte sich ein rechtsseitiger perinephritischer Abscess 
zwischen Leber und Zwerchfell, aus dem durch Operation 1'/, l nicht riechender Eiter 
entleert wurde. Derselbe war steril, weder mikroskopisch, noch durch Impfung, noch 
durch Cultur waren Mikroorganismen nachweisbar. Der Verf. hält es für möglich, dass 
es sich analog den gonorrhoischen Gelenkserkrankungen um eine Metastase des gonor- 
rhoischen Processes mit nachträglichem Absterben der Gonokokken gehandelt habe. Im 
Lauf der Beobachtung gesellte sich eine Pleuritis hinzu, deren serös-eitriges Exsudat 
ebenfalls steril war. 

In Brentano’s (330) Fall (2, 24 J.) traten nach Symptomen eines Magengeschwürs 
Erscheinungen von acuter Peritonitis auf. Weiterhin entwickelte sich eine Dämpfung 
im linken Hypochondrium, herrührend von einem subphren. Abscess. Bei der Operation 
wurde der Ausgangspunkt des die ganze Zwerchfellkapsel einnehmenden Abscesses nicht 
festgestellt. Es entleerten sich nekrotische Fetzen und Eiter. 7 Tage nach der Operation 
stiess sich ein grosses nekrotisches Organstück ab, das als Pankreas erkannt wurde. 
11 Tage nach der Operation erschien reichlich Zucker im Harn. Danach glaubt B., dass 
der subphren. Abscess in Folge einer vielleicht von einem Magengeschwür aus entstandenen 
Peripancreatitis sich gebildet habe. 

Ge deer (335): g, 43 J., hat vor 2 Mon. einen Stoss in die Magengegend 
erhalten. Schmerzen oberhalb der Ileocöcalgegend rechts. A Be Magen- 
drücken, Aufstossen. Rechtsseitige Pleuritis. Meteorismus. 2mal wurde Blut im Stuhle 
bemerkt. In der Bauchhöhle keine freie Flüssigkeit. Probepunction in der Lebergegend 
ergiebt stinkendes Gas. Nach 3 Wochen rapide Verschlechterung, Tod im Collaps. 
Sect.: Abscess des Pankreaskopfes, subphren. Absc. hinter einem durch Ver- 
wachsung von Pylorus, Duodenum, Flexura dextra, Gallenblase und Niere gebildeten 
Wall in der Nähe der Wirbelsäule. Perforation des Zwerchfells, 3000 ccm. Eiter in 
der rechten Pleurahöhle. 

Fink (319): &, 9 J. Nach einem Trauma erkrankte er unter Anschwellung der 
Leebergegend, Fieber und Abmagerung. Grenze des vollen Lungenschalles rechts am 
unteren Rande der 3. Rippe. Die Leberdämpfung reichte bis fast zur Nabelhorizontalen. 
Durch Operation wurden 5 1 Eiter entleert aus einem Abscess, der oben vom Zwerchfell 
begrenzt war, median oben vom Mediastinum, unten vom Lig. suspensorium, nach abwärts 
von der abgeplatteten Leberoberfläche, die vorn mit dem Peritoneum fest verwachsen 
war. Heilung. 

In einem Fall (3) Lampe’s (321) war beim Heben eines schweren Gegen- 
standes wahrscheinlich ein Milzabscess geborsten, wenigstens stiess man bei der Operation 
auf ein matsches Organ, das als Milz angesprochen wurde. — Ein anderer Fall betraf 
eine Frau, die am 7. Tage, des Wochenbetts nach einem Abort erkrankte. L. hebt hervor, 
dass subphrenische Abscesse nach Genitalerkrankungen der Frau meist im An- 
schluss an Schwangerschaft und Wochenbett entstehen, selten nach Endometritis oder 
Pyosalpinx. Stets bildet ein Leberabcess die Zwischenstufe. Der rechte Leberlappen ist 
vorzugsweise betroffen. — Ein letzter Fall Lampe’s gehört der Gruppe von subphren. 
Abscessen nach Erkrankungen der Brustorgane an. Im Anschluss an Pneumonie 
entwickelte sich ein linksseitiges Empyem, das sich spontan entleerte. Darauf traten 
neue Beschwerden auf von einem subphrenischen Abscess aus, der operativ entleert wurde. 
Als darauf das Empyem recidivirte, wurde auch dieses operativ behandelt. Dabei fand 
sich eine trichterförmige Einsenkung in der Mitte des Zwerchfells, die in den subphre- 
nischen Raum führte. — L. betont, dass bei localer Eiterung die Stelle der Perforation 
sich nach dem Sıtze des Eiterherdes richte, dass bei freiem Empyem aber die ganze 
Zwerchfellkuppe in Frage komme, nicht nur die hinteren Theile, weil durch die Eiter- 
ansammlung auch die centralen Theile herabgedrückt würden. 

v. Hösslin (304): 9, 30 J. Seit 4 Wochen linksseitige Pleuritis. Die Dämpfung 
reichte bis 2 Finger breit unter den Rippenbogen. Herz nach rechts verdrängt. Durch 
Aspiration wurde fäculent riechender Eiter und Luft entleert. Bei der ausgiebigen Er- 
öffnung durch Resection der 7. Rippe entleerte sich eine grosse Menge kothig riechenden 
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A se Zwerchfell von einer für den Zeigefinger durchgängigen Oeffnung durchbohrt. 
Jeilung. 

Lücke (302): d 16 J. Erkrankt unter Zeichen von Perforationsperitonitis. Ent- 
lerrung von 500 ccm eitriger Flüssigkeit. Die Perforationsöffnung wurde nicht gefunden. 
Später bildete sich ein abgesackter Abscess in der Lebergegend, der in die rechte 
Pleurahöhle durchbrach und durch Resection der 7. Rippe entleert wurde. Heilung. 

Cadet de Gassicourt (299): d 13 J. Hat 6 Wochen lang unter den un- 
eünstigsten Verhältnissen unter freiem Himmel gelebt. Schmerzen auf der rechten 
Thoraxseite. Bronchopneumonie. Pleuraerguss. Fluctuirender Tumor im rechten Hypo- 
chondrium. Fehldiagnose auf Leberabsces. Mehrfache erfolglose Punctionen. Die 
Laparotomie enthüllt einen subphrenischen Abscess, den Verf. ebenso wie die Broncho- 
pneumonie für tuberculös hält, zumal auch Halsdrüsenschwellungen vorhanden waren. 

Claudius (328) beschreibt einen im Verlauf einer Wanderpneumonie entstandenen 
subphrenischen Abscess. Im Eiter fanden sich Pneumokokken, Bact. coli commune im- 
mobile und ein anaörober, gasbildender Bacillus von der Grösse des Tuberkelbacillus. 


In folgenden Fällen ist der Ausgangspunkt aus dem Referat nicht ersichtlich: 


Shepherd (305) beschreibt einen im Verlauf von mehr als einem Jahre ohne 
Fieber entstandenen sehr grossen subphrenischen Abscess rechts. Er erreichte fast die 
Medianlinie und den Nabel und endete oben an der 3. Rippe bezw. der Mitte der Scapula. 
Nach Eröffnung unterhalb des Rippenbogens Heilung. Die Lunge dehnte sich vollkommen 
wieder aus. 

Bieganski (312) hält auf Grund einiger Beobachtungen für charakteristische 
Symptome des subphrenischen Abscesses den Verlauf der Dämpfungsgrenze von vorn oben 
narh hinten unten, Verschiebung der unteren Lungen- und Herzgrenze nach oben, bei 
rechtsseitigem Abscess Verschiebung der Leber nach unten. 

Brunner’s (313) Fall wurde während des Lebens für ein Empyem gehalten. Erst 
die Section deckte einen subphrenischen Abscess auf. 

Chelichowski (314) bemerkt im Anschluss an 2 Fälle, dass bei der Probe- 
pnnction der Ausschlag der Spritze für die Diagnose verwerthet werden könne. Bei 
subphrenischen Eiterungen entsprächen die Excursionen der Zwerchfellbewegung, bei 
intrapleuralen Eiterungen seien sie weniger ausgiebig und der Zwerchfellbewegung 
entgegengesetzt. 


2. Zuckergussleber. 


Im Jahre 1884 machte Curschmann (337) auf ein Krankheitsbild aufmerksam, 
das in vielen Beziehungen der Lebercirrhose ähnelt. Die anatomische Grundlage bildet 
eine Perihepatitis chronica hyperplastica. Der seröse Ueberzug der Leber, oft auch der 
Milz und des Zwerchfells wird dabei in eine dicke, weisse, ausserordentlich derbe, schnige 
Masse umgewandelt, welche eine Dicke von mehreren Centimetern erreichen kann. 
Wegen der Aehnlichkeit dieser Masse mit einem Zuckerguss nannte C. die ganze Er- 
krankung „Zuckergussleber“. Das intraacinöse Gewebe ist nicht vermehrt, die Pfort- 
arleräste sind nicht verändert. Als differentialdiagnostische Merkmale gegenüber der 
Lebercirrhose sind nach Curschmann beachtenswerth: „1) Der nicht selten ganz 
acute Beginn unter Erscheinungen der circumscripten Peritonitis, resp. Perihepatitis. 
— 2) Der weit langsamere Verlauf, ja der zeitweilige. und selbst Jahre hindurch dauernde 
Stillstand des Processes, wobei der Ascites stabil bleibt.“ 

Siegert (342) entwirft 1898 unter Zugrundelegung von 10 Fällen (worunter ein 
eirener, cf. unten) folgendes Bild: Die Curschmann’sche „Zuckergussleber“ ist eine 
chronische Perihepatitis, die sowohl primär, wie auch durch Fortleitung eines Ent- 
zündungsreizes von Pericard und rechter Pleura aus entstehen kann. Kinder und von 
Frwachsenen Frauen scheinen bevorzugt zu sein, Tuberculose spielt ätiologisch keine 
Rolle. Ist eine Pericarditis das Primäre, so ist im Anfang die Leber infolge von Stauung 
vergrössert, auch können in diesem Falle Oedeme der unteren Extremitäten dem Ascites 
vorausgehen. Für die Fortleitung des Entzündungsreizes kommen in erster Linie die 
Lrmphbahnen in Betracht, deren Verlauf mit der Verbreitung der Veränderungen an 
den serösen Häuten sehr gut übereinstimmt. Ist erst die zuckergussartige Kapselver- 
diekung zu Stande gekommen, so verkleinert sich die Leber durch Compression. Die 
Oberfläche ist dabei glatt oder nur wenig unchen. Der untere Rand rundet sich ab. 
Die Kapselverdickung kann sich mit der Kapsel eine Strecke weit nach dem Inneren 
der Leber zu fortsetzen. Die Acini bewahren ihre Structur, nur die dicht unter der 
Kapsel gelegenen zeigen zuweilen Atrophie, daneben können hypertrophische Läppchen 
vorkommen. Die rechte Pleura ist stets in höherem Grade betheiligt als die linke. Ist 
das Pericard nur theilweise mit erkrankt, so ist auch hier das Pericard des rechten 
Herzens bevorzugt. Die linke Pleura wird nur bei gleichzeitiger Erkrankung der Milz- 
kapsel in Mitleidenschaft gezogen. Ikterus fehlt. Das Hauptsymptom ist Ascites. Die 
Dauer ist stets eine sehr EE 2—16 Jahre, doch können langanhaltende Remissionen 
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eingeschaltet sein. Mit der Pick’schen Pseudolebercirrhose hat die Zuckergussleber 
gar nichts zu thun, weil interstitielle Veränderungen stets fehlen. Die Stauung spielt 
für die Entstehung der Zuckergussleber keine Rolle, tritt vielmehr erst secundär auf, 
wenn in Folge des durch das entzündliche Exsudat ausgeübten Druckes Circulations- 
störungen entsehen. Als weitere Unterscheidungsmerkmale führt S. an, dass bei der 
Pick’schen Lebercirrhose der zuckergussartige Mantel der Leber und die chronisch- 
entzündlichen Veränderungen der Pleura fehlen, während Ikterus und höckrige Be- 
schaffenheit der Leberoberfläche dabei häufig sind Die Krankheitsdauer ist eine 
kürzere, auch sind vorzugsweise Männer betroffen. 

Für die Aetiologie ist die Angabe Tilger’s (39) bemerkenswerth, „dass der capil- 
läre Raum zwischen Leberconvexität nnd Zwerchfell eine Ansammlung von Entzündungs- 
producten gerade hier begünstigt.“ 


Von casuistischen Mittheilungen wäre zunächst auf den schon oben hei 
der idiopathischen Peritonitis aufgeführten Fall von Riedel (338) zu verweisen, der 
vielleicht mit demselben Rechte hierher zu rechnen wäre. 


Rumpf (339) berichtet über einen von Weckerling beobachteten Fall. Eine 
Frau erkrankte im Alter von 33 Jahren unter Herzsymptomen. Allmählich stellte sich 
starker Ascites ein, der während einer 16-jährigen Krankheitsdauer 301mal punctirt 
wurde. Section: „Diffuse chronische Perihepatitis hyperplastica (Zuckergussleber — 
Curschmann) mit hochgradiger Compression des sonst nicht veränderten Lebergewebes. 
Ascites. Chronische Perisplenitis und Peritonitis parietalis hyperplastica. Diffuse chro- 
nische Pericarditis hyperplastica mit Obliteration des Herzbeutels. Rechtsseitige chronische 
Pleuritis hyperplastica exsudativa. Relative Insufficienz der Tricuspidalis. Lungenödem. 
Vernarbtes Unterschenkelgeschwür.“ Die Leber war um mehr als die Hälfte verkleinert. 
Bindegewebswucherung im Inneren bestand nicht. Der Zuckerguss hatte eine Dicke 
von 8—14 mm. Als Ursache des Ascites sieht R. die Compression der intrahepatischen 
Pfortaderverzweigungen an. Störungen seitens des Verdaungstractus waren nicht vor- 
handen. Das Primäre war nach dem klinischen Verlauf die Pericarditis. 

Hübler (340) sah eine 46-jährige, bisher immer gesunde Frau unter Abmagerung 
und Anämie erkranken. Später gesellte sich Ascites hinzu, auch wurden mehrfach 
Gallensteinkoliken beobachtet. Durch 17 Punctionen wurde anfangs seröse, später serös- 
eitrige Flüssigkeit in grosser Menge entleert. Krankheitsdauer fast 10 Jahre. Section: 
Die nur wenig verkleinerte Leber war von einer 0,5—1 cm dicken, porzellanweissen 
Schwarte überzogen. Gallengänge und Pfortader intact, in der Gallenblase mehrere 
Cholesterinsteine. Herzbeutel und Pleuren völlig unversehrt, auch sonst nirgends im 
Körper Erkrankungen, die mit der Leberveränderung ätiologisch in Zusammenhang ge- 
bracht werden könnten. Beide Övarien in fausterosse Cysten verwandelt. Ganz frische 
Endocarditis. Locale eitrige Peritonitis in der Umgebung des Nabels, wo sub finem ein 
Abscess spontan perforirt war. Die fehlende Bindegewebsentwicklung und die Intactheit 
des Herzbeutels sprechen gegen die Ansicht von Pick, dass Zuckergussleber und Pseudo- 
lebercirrhose zusammengehörige Krankheiten seien. 

Schupfer’s (341) 44-jähriger Patient hatte mit 20 und 39 Jahren Malaria durch- 
gemacht. Nach stechenden Schmerzen im rechten Hypochondrium, später im ganzen Leib, 
entstand Ascites, der mehrfach punctirt wurde. Zeitweise Knöchelödem. Leber klein, 
hart, glatt, Rand abgerundet. Die Milz verkleinerte sich im Laufe der Beobachtung. 
Tod nach A9, Jahren. Section: Peritonitis, Perihepatitis, Perisplenitis, Pleuritis und 
Pericarditis chronica fibrosa. Synechie des Pericards und beider Pleuren. Hämor- 
rhagische Pneumonie. Leber nicht verkleinert. Kapsel stark verdickt. Die Binde- 
gewebswucherung der Kapsel setzte sich in die Leber hinein fort. Keine Vermehrung 
des periportalen Bindegewebes, keine Stauungsatrophie. 

Siegert’s (342) Fall war ein syphilitisch belasteter Knabe, der im Alter von 
9 Jahren an einer nicht näher bekannten Herzaffection erkrankte. */, Jahr später 
stellten sich Oedeme an den Beinen und Anschwellung des Leibes ein. Allmählich 
wurde eine Vergrösserung der Leber und Ascites nachweisbar, der während der 9-jährigen 
Beobachtungsdauer vielfach punctirt wurde. Dazu traten Symptome einer rechtsseitiren 
Pleuritis, sowie osteomalacische Veränderungen am Thorax. Unter Störungen der Respi- 
ration und Circulation erlag der Patient nach 9 Jahren einer allgemeinen Entkräftung. 
Section: Leber stark verkleinert. Kapsel bis auf 5 mm verdickt. Pericard in toto ad- 
härent, aber nicht verdickt. Pleura rechts stark verdickt im Bereich des Unterlappens mit 
schwieliger Abrundung der Ränder. Linke Lunge vielfach adhärent, Pleura weniger ver- 
dickt als rechts. Magen und Milz mit dem Zwerchfell verwachsen. Mikroskopisch fand 
sich leichte braune Atrophie der Leberzellen im Centrum, Fettinfiltration der Zellen in 
der Peripherie der Acini. Keine Spur von zelliger Infiltration oder Bindegewebs- 
vermehrung um die Vena hepatica und Vena portarum. 

Rose (343): 56-jähriger Potator, keine Syphilis, vor 3 Jahren Wassersucht. Leber- 
rand 4 Finger breit unterhalb des Rippenbogens fühlbar. Grund zur Aufnahme in das 
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Krankenhaus war Hämatemesis, so dass an Magengeschwür gedacht wurde. Tod. Section: 
Herzbeutel normal. Im obersten Theil der rechten Lunge eine knorpelartige, 2 mm 
dicke, auffallend weisse Schwarte. Unterfläche der Leber mit dem Magen verklebt, doch 
leicht lösbar. Hinterer Theil der Oberfläche mit dem Zwerchfell verklebt. Der Rest 
der Leberoberfläche war von einem bis zu 2 mm dicken, glatten, derben, porzellanweissen 
zuckergussartigen Ueberzug bedeckt. Vorderer Leberrand abgerundet. Nur die hintere 
untere Leberoberfläche war frei. Auf dem Durchschnitt typische Cirrhose. Die Milz 
zuirte ebenfalls einen Zuckerguss, ebenso eine dem Mesenterialansatz gegenüberliegende 
Stelle am Uebergang der Flexur ins Rectum. Ob Ascites vorhanden war, ist nicht ge- 
sagt. Die zuckergussartigen Massen an den 4 getrennten Stellen schienen gleichaltrig 
zu sein, dagegen waren die Veränderungen an der Zwerchfellunterfläche frisch. Aetio- 
logisch hält R. einen Einfluss des Alkohols für möglich, da er auch sonst eine „fibröse 
Diathese* schaffe. 

Bei der 42-jährigen Patientin von Schmaltz (344) hatte die Krankheit 4 Jahre 
vorher nach Erkältung begonnen. Ascites, Oedeme und Leberschwellung bildeten die 
Hauptsymptome. Tod an Entkräftung. Section: Frische Pericarditis, keine alten Herz- 
beutelverwachsungen. Leber mit dem Zwerchfell im Bereich des linken Lappens ver- 
wachsen, ebenso mit dem Magen. Rechter Lappen grösstentheils frei. An den freien 
Stellen war die Leber mit einem porzellanartigen, glänzend weissen schwartigen Ueber- 
zuge bedeckt. Ränder abgerundet. Dicke der Schwarte 3,5—6 mm. Lebergewebe 
mikroskopisch völlig normal. Das übrige Peritoneum, auch die Milzkapsel, intact. Adhä- 
sive Pleuritis links. Abgelaufene Perityphlitis. — Da im Anfang der Erkrankung starke 
Lebervergrösserung nachweisbar gewesen war, stellt sich S. vor, dass die Leberkapsel 
durch die Spannung zu einem Locus minoris resistentiae Bakterien gegenüber gemacht 
und deshalb isolirt befallen werde. 

(Ueber die mehrfach erwähnte, von Pick für identisch mit der Zuckergussleber 
gehaltene „pericarditische Pseudolebercirrhose“ vgl. Pick, F., Ueber chro- 
nische, unter dem Bilde der Lebercirrhose verlaufende Pericarditis [pericardit. Pseudo- 
Lebercirrhose]. Zeitschr. f. klin. Med., 1896. — Eisenmenger, V., Ueber die sogen. 
Bude Pseudolebercirrhose [Fr. Pick] Wien. klin. Wochenschr., 1900, S. 249. — 

ick, F., Erwiderung auf Dr. Eisenmenger’s Aufsatz: Ueber die sogen. Pseudo- 
eb ercirrhose [F'r. Pick]. Wiener klin. Wochenschr., 1900. S. 324.) 


3. Beckenperitonitis. 


Bei der so häufigen Beckenperitonitis des Weibes unterscheidet V eit (348) eine 
gutartige durch chemische und mechanische Einwirkungen entstehende von einer bak- 
teriellen Form. Letztere theilt er in septische und gonorrhoische ein. Die gutartige 
Form führt meist nur zu Adhäsionen, die bakterielle zu Eiterungen, die Anfangs frei, 
später abgekapselt sind und erst nach Entfernung des Eiters heilen können. 

Bei nicht eitrigen Exsudaten kann Rückbildung, Schrumpfung und Adhäsions- 
bildung eintreten. Während die septische Form sehr acut einsetzt, beginnt die gonor- 
rhoische schleichend. Häufig ist dıe einzige Folge dauernde Sterilität ohne sonstige 
Beschwerden. In anderen Fällen kommt es zu häufig sich wiederholenden Exacer- 
bationen, wodurch die Patientinnen schr herunterkommen. Bei Operationen in späten 
Stadien wird ein übler Ausgang häufig durch braune Atrophie des Herzens bedingt. 
Die schlechteste Prognose bietet die gonorrhoische Form. 

Laroyenne (346) betont, dass Eiteransammlungen im Becken zuweilen ohne 
Fieber einhergehen und so unerkannt bleiben können, weil die auftretenden Schmerzen 
lediglich auf Adhäsionsbildung bezogen werden. 

Blanc (349) giebt auf Grund von 28 Fällen eine Uebersicht über das Krankheits- 
bild der Beckenperitonitis, ohne Neues beizubringen. 

Charrier (182) hebt als Merkmal für die gonorrhoische Beckenperitonitis das schub- 
weise Fortschreiten gelegentlich der Menstruation und sexueller Excesse hervor. 

Nach Cullingworth (353) finden sich die stärksten Veränderungen in der 
Umgebung der Tuben. Ist das Ostium noch durchgängig, so entsteht ein Beckenabscess, 
ist e verschlossen, so bildet sich ein meist unregelmässig gestalteter Tubensack aus. 
Durch ihre offene Verbindung mit dem Uterus sind die Tuben allen den Uterus treffen- 
den Infectionen mit ausgesetzt. Durch das enge abdominale Ende kann das Secret 
nicht genügend abfliessen und reizt durch seine Anstauung die Umgebung um so 
stärker. Als Beleg werden 3 operirte und 3 nicht operirte Fälle berichtet. 

Boisleux (351) untersuchte bakteriologisch 33 Salpingitiden, 7 Beckenabscesse 
und 4 Fälle von Peritonitis tuberculosa. Das Material wurde bei Laparotomieen ent- 
nonımen und mit Ausnahme von 3 Salpingitiden jedesmal auch der I'hierversuch an- 

estellt. Die Producte der 30 Salpingitiden führten llmal, der 7 Beckenalscesse mal, 
er 4 tuberculösen Peritonitiden 2mal den Tod der Versuchsthiere herbei. Bei intra- 
peritonealer Impfung starben die Thiere nach 48 Stunden, bei subcutaner nach 4, 8 und 
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15 Tagen. Ausser den Thierversuchen wurden Deckglaspräparate gemacht und Platten 
angelegt. Bei sehr virulentem Eiter wuchsen stets massenhaft Colonieen, bei wenig 
virulentem nur wenige. Wegen des grossen Procentsatzes der Fälle, in denen sich der 
Eiter im Thierversuch als virulent erwies, kann B. denen nicht beistimmen, die ein Ein- 
fliessen von Eiter in die Bauchhöhle bei gynäkologischen Operationen für unbedenk- 
lich halten (cf. oben). 

v. Lingen (355) hält die Gonokokken für die wichtigsten Erreger der Becken- 
peritonitis, ausserdem die Eiterkokken und bei primärer Darmerkrankung das Bact. 
coli. Nach Anfangs stürmischen Erscheinungen folgt ein chronisches Stadium, in dem die 
Patientinnen meist erst zur Beobachtung kommen. Seröse Ergüsse werden in der el 
resorbirt, eitrige kapseln sich ab. Sie liegen meist im hinteren Douglas, seltener ım 
vorderen. Bei den durch Gonokokken hervorgerufenen Affectionen bilden meist die 
Tuben das Bindeglied. 


Unter den 26 Fällen, die der Arbeit zu Grunde liegen, finden sich 15, bei denen 
sich zwischen den Pseudomembranen ein hochsitzender fluctuirender Tumor fühlen liess, 
der einem Tubensack oder einem Ovarialabscess entsprach. 

Burton (345) sah bei einer 26-jährigen Frau, die nach einem erzwungenen Bade 
unter Schüttelfrost und Leibschmerzen erkrankte, links vom Uterus eine Anschwellun 
entstehen, aus welcher durch Punction erst Eiter, dann mehr seröse Flüssigkeit Dec 
endlich Blut entleert wurde. Kurz darauf entwickelte sich eine ganz entsprechende 
Anschwellung auf der rechten Seite. Die Punction verlief wie bei der linksseitigen. 
B. glaubt, dass ein Bluterguss in das Peritoneum eine subacut verlaufene Peritonitis 
veranlasst habe. 

Routh (347) beschreibt einen Fall mit Exsudat im hinteren Douglas. Nach Ent- 
fernung von klarer seröser Flüssigkeit durch Punction erfolgte Heilung. 

Oliver (350): 1) Ein 20-jähriges Mädchen erkrankte 4 Tage nach der Menstruation 
an Unterleibsschmerzen, die 7 Wochen anhielten. Letzte Regel um 3 Wochen verspätet. 
Dem Uterus dicht benachbart war rechts ein plastisches Exsudat nachweisbar, das im 
Laufe von 8 Monaten unter Verlagerung des Uterus nach rechts verschwand. — 2) Eine 
27-jährige Frau erkrankte im Anschluss an die letzte Entbindung. Menses seit 3 Monaten 
ausgeblieben. Harndrang und Schmerzen bei der Urinentleerung. Fluctuirendes Exsudat 
rechts neben dem Uterus, das nach 4 Monaten unter Verziehung des Uterus nach rechts 
zurückgegangen war. Kurz darauf wurde die Frau schwanger. — O. bezeichnet die 
Ursachen der serösen Beckenperitonitis als unbekannt. Die Menstruation prädisponirt 
dazu, Erkältungen spielen vielleicht eine Rolle. Die pathologisch-anatomischen Vor- 
gänge bieten keine Besonderheiten. 

Gordon (252) theilt 4 einschlägige Fälle mit und betont besonders, dass Eite- 
rungen, die von den weiblichen Genitalien ausgehen, leicht mit Perityphlitis verwechselt 
werden können. 

Im Fall 2 von Könitzer (236) trat bei einem 7-jährigen Mädchen im Verlaufe 
einer Po Nephritis eine umschriebene Peritonitis beider Mutterbänder auf. 

oebel (354) sah einen schon 10 Jahre lang bestehenden parametritischen Abscess 
in Folge einer Neuinfection, wahrscheinlich mit Eiterkokken, in die Bauchhöhle durch- 
brechen und durch eitrige Peritonitis tödtlich enden. 


4. Bruchsackperitonitis. 


Eine ausführlichere Arbeit über dieses Thema hat in neuester Zeit de Fran- 
cisco (360) veröftentlicht, in der er nach einer historischen Ucbersicht über die Lehre 
von der Peritonitis herniaria zu dem Schlusse kommt, dass es eine primäre Entzündung 
des Bruches ohne Einklemmung giebt. Unter 433 Hernien fanden sich 59 entzündete, 
die ausführlicher mitgetheilt werden (cf. Original). Darunter befanden sich 6 leere ent- 
zündete Bruchsäcke, 2 Abscesse im Bruchinhalt, 2 entzündete Darmbrüche, 15 entzündete 
Netzbrüche, 2 entzündete Brüche mit Wurmfortsatz, 32 angewachsene Brüche. Eine 
bakteriologische Untersuchung hat nur bei einem Theil der Fälle stattgefunden: (mal war 
das Bruchwasser steril, bal enthielt es Bact. coli, 2mal dieses und Staphvloc. aureus. 
Ein Bruchsack kann sich entzünden, wenn er Darm, aber auch, wenn er Netz enthält 
oder leer ist. Bildet Darın den Bruchinhalt, so ist die Entzündung auf Mikroorganismen 
zurückzuführen, welche in Folge einer Schädigung der Darnıwand diese passirt haben. 
Das Netz ist leichter als der Darm Insulten ausgesetzt und reagirt leichter als dieser 
auf Entzündungsreize. Bei leerem Bruchsack lässt F. die Möglichkeit zu, dass erst 
durch den Erguss der Bruchinhalt aus dem Bruchsack herausgedrängt und die Bruch- 
pforte durch die Entzündung secundär verengert worden sei. Auch hier spielen 
mechanische Läsionen eine Rolle. Die Bruchsackentzündungen sind adhäsiv oder exsu- 
dativ, das Exsudat serös, serös-fibrinös oder eitrig. Als F olgeerscheinungen kann eine 
Fortleitung auf die Bauchhöhlenserosa, Einklemmung und Verwachsungen des Bruch- 
inhaltes eintreten. 
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Zuckerkandl (356) behandelte einen 55-jährigen Mann, der seit 12 Jahren an 
einer linksseitigen, seit 10 Jahren auch an einer rechtsseitigen Hernia inguinalis litt. 
Letztere hatte sich seit 6 Tagen fixirt. Bei der Operation entleerte sich aus dem ent- 
zündlich infiltrirten Bruchsack eine grössere Menge aashaft stinkenden Eiters. Der 
Bruchsack enthielt den Proc. vermiformis mit Perforation an der Spitze. Der Processus 
und sein Mesenterium waren in Folge chronischer Entzündung verdickt. Z. hält den 
Fall zugleich für geeignet zur Erklärung der Phlegmone periherniosa. Es entsteht an 
dem im DBruchsack gelegenen Processus eine Perityphlitis, deren Exsudat im peri- 
herniösen Gewebe liegt. 

Albert (357): 1) 9, 56 J., mit fast kopfgrosser Nabelhernie. Bei Spaltung des 
Bruchsackes entleerte sich reichlich trübe Flüssigkeit. Der Bruch enthielt Netz. Durch 
Hereinzerrung des Colon war Stuhlverhaltung hervorgerufen worden. Zahlreiche Ver- 
wachsungen verbanden die Netztheile unter einander und mit der Bauchwand. Netz und 
Bruchsack zeigten stellenweise Rauhigkeiten und Fibrinauflagerungen. Histologisch sah 
man am Netz die Zeichen chronischer Entzündung. — 2) d. 63 J. Vor 5 J. soll plötz- 
lich eine linksseitige Leistenhernie entstanden sein. Jetzt erkrankte er unter kolik- 
schmerzen und Erbrechen. Die Hernie war zum Theil reponibel. Der Bruchsack ent- 
hielt hypertrophische Dünndarmschlingen und trübes Bruchwasser. Der Bruchsack zeigte 
mehrere weite Ausbuchtungen, Adhäsionen verschiedenen Alters und Fibrinauflagerungen. 
Die Brustpforte war weit, die unvollkommene Reponibilität der stark gerötheten Darm- 
schlingen nur durch die Verwachsungen bedingt. Sie wurden gelöst, der Darm reponirt, 
und es erfolgte Heilung. 

Ortolt (358) beschreibt einen Fall von Bruchsackentzündung bei leerem Bruchsack. 
Vorher hatte ein Schenkelbruch bestanden. Die Entzündung täuschte eine Einklem- 
mung vor, deren Erscheinungen nach Entleerung des Eiters schwanden. Später bildete 
sich ein Psoasabscess. Nach Zusammenstellung der veröffentlichten Fälle schliesst O.: 
1) Leere Bruchsäcke können eingeklemmte Brüche vortäuschen. 2) Es sind entzündete 
Bruchsäcke beobachtet, die Netz oder Darm enthielten, an denen Einklemmungserschei- 
nungen auftraten, ohne dass eine wirkliche Einklemmung bestand. 3) Entzündete 
Brüche können vorgetäuscht werden durch vereiterte Bubonen, Cysten, leere, in Cysten 
verwandelte Bruchsäcke, Hernien ohne Bruchsack. Hier kann der Darm selbst den 
Bruchsack vortäuschen. 

OÖstermayer (359) beobachtete bei einem 64-jährigen Mann mit rechtsseitigem 

ossem Leistenbruch eine Bruchsackentzündung, die eine Einklemmung vortäuschte. Der 
Eruchsack enthielt reichlich sero-fibrinöses Exsudat. Aeusserliche und allgemeine 
Zeichen der Entzündung fehlten. Heilung. 


5. Verschiedenes. 
Von sonstigen localen Peritonitiden sei noch Folgendes erwähnt: 


Daville (361) führt aus, dass es nach Typhus zu Perisplenitis und von dieser 
aus zu Pleuritis diaphragmatica und schliesslich zu allgemeiner Pleuritis kommen kann. 

Cassel (365) und Windscheid (362) berichten über je 3 Fälle von Peri- 
colitis. Cassel sah Neugeborene von 12 Tagen bis 3 Wochen unter Unruhe, 
Schmerzen im Abdomen, Meteorismus, Unregelmässigkeiten der Stuhlentleerung, starker 
Füllung der Bauchvenennetze, Fieber und Collapszuständen erkranken. Alle 3 Kinder 
starben, 2 wurden secirt. Dabei fand sich kein nennenswerthes Exsudat, sondern eine 
auf die Serosa des Colon beschränkte fibrinöse Peritonitis. Die Colonschleimhaut be- 
fand sich im Zustand starker Entzündung, in dem einen Falle waren en 
vorhanden, in dem anderen Schwellung, Auflockerung und Gefässinjection. Im 3. Falle 
traten sub finem multiple Abscesse auf. Auch hier waren starke Verdauungsstürungen 
voraufgegangen. C. hält die Peritonitis für die Folge der Colitis. 

'ındscheid's (362) Fälle kamen nicht zur Section, doch wurde auch hier aus 
einer Resistenz und Dämpfung rechts zwischen Spina ossis ilei und Rippenbogen, ver- 
bunden mit Fieber, eine Pericolitis im Bereich des Colon ascendens diagnosticirt. Die 
Patienten wurden mit noch bestehender, aber nicht mehr schmerzhafter Anschwellung 
gebessert entlassen. 

Riedel (369) betont von Folgezuständen chronischer Peritonitis besonders 
Schrumpfung der Mesenterien des S Romanum und der Flexura lienalis, die zu Ileus 
Veranlassung geben kann durch Annäherung der Darmschenkel aneinander und Ver- 
ngering des Darmlumens. 4 einschlägige Fälle werden beschrieben. Die Hauptver- 
änderungen lagen in den vom Darm entfernten Theilen des Mesenteriums, so dass hier 
entzündliche Processe im Darm nicht als Ursache angesehen werden können. Narbige 
Schrumpfung des Peritoneums in der Gegend der rechten Niere kann diese aus ihrer 
Lage zerren, zugleich kann das Duodenum verengert werden und durch Verlegung des 
Ductus choledochus Ikterus entstehen. Wenn die Niere so hoch steht, dass sie nicht 
fühlbar ist, kann dieses Krankheitsbild leicht fälschlich als Cholelithiasis gedeutet werden. 
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7 Fälle ohne und 2 mit Ikterus werden mitgetheilt. Weissglänzende dreizipflige Narben 
sieht R. als charakteristisch für die primäre chronische Peritonitis an. 

Sutherland (265) sah bei einem 1l2-monatlichen Knaben nach Punction einer 
rechtsseitigen angeborenen Hydrocele eine auf den unteren rechten Theil des Abdomens 
begrenzte Peritonitis auftreten. Bei der Laparotomie bestanden 2 mit hämorrhagischer 
Flüssigkeit gefüllte Höhlen, von denen die untere mit der rechten Tunica vaginalis 
communicirte. 

Mc Carthy (366) und Morton (367) berichten kurz über je 3 Fälle gashaltiger 
Abscesse, von denen die einen im Hypochondrium, die anderen in der Beckengegend 
lagen. Für letztere bildeten wahrscheinlich einmal das Coecum, 2mal die Tuben den 
Ausgangspunkt. 

Wright (364) zählt 17 intraabdominale Abscesse auf, die in ihrer Localisation 
keine Besonderheiten bieten und meist vom Appendix oder vereiterten Drüsen ausge- 
gangen waren. Mehrmals kam es zum Durchbruch in den Darm. 

Von den 5 Fällen von Kreibisch (368) waren 2 perinephritische Abscesse, 1 ein 

räperitonealer. Im 4. Fall ging von einem Ulcus duodeni zuerst eine umschriebene, 

dann eine allgemeine Peritonitis aus. Im Eiter wurde ein dem Bacillus pneumoniae 
Friedländer nahestehender Kapselbacillus gefunden. — Im 5. Fall schloss sich eine um- 
schriebene Peritonitis wahrscheinlich an ein Empyem der Gallenblase an. Als Erreger 
wurde ein Bacillus angesprochen, dessen Culturen eine eigenthümlich schleimige Be- 
schaffenheit zeigten. Seine Stellung im System ist nicht klar. Da er leicht gekrümmt 
war, handelte es sich vielleicht um einen Vibrio. 


B. Tubereculöse Peritonitis. 
I. Allgemeine tuberculöse Peritonitis. 
1. Systematik, Statistik, Symptomatologie. 


Von allen Formen der Peritonitis hat sich seit dem Bekanntwerden der wunder- 
baren Heilwirkung der Laparotomie bei Bauchfelltuberculose diese des regsten Interesses 
und der grössten Zahl von Bearbeitungen zu erfreuen gehabt. Für die Histologie 
der Erkrankung ist allerdings Neues nicht beigebracht worden. Zu erwähnen wäre 
höchstens die Arbeit von Gibbes (503), der bei experimenteller Tuberculose auf dem 
Bauchfell zwei Arten von Knötchen fand: 1) Kleine grau durchscheinende Knötchen, 
die von einem Gefäss durchsetzt und niemals bacillenhaltig waren. Sie bestanden aus 
Rundzellen. — 2) Weissliche opake Knötchen mit Zellzerfall im Centrum und klein- 
zelliger Se welche massenhaft Bacillen enthielten. Von den histologischen Vor- 
gängen bei der Heilung wird im Abschnitt 3 die Rede sein. 

Auch Levi-Sirugue (408) Tune experimentell Tuberculose bei Hunden, 
Meerschweinchen und Kaninchen. Durch sehr bacillenreiche Ascitesflüssigkeit erhielt 
er käsig-eitrige, durch Sputumballen mit Bacillen, die durch Erwärmung auf 60° ab- 

eschwächt waren, trockene, adhäsive, fibrös-käsige Tuberculose. Vollvirulente Sputum- 
Ballen erzeugten meist eine fibrös-käsige Form mit serös-eitrigem Exsudat. Durch ab- 
chwächte Bacillen wurde 4mal die fibröse Form mit oder ohne Ascites erhalten. 
ei dieser gutartigsten Form fanden sich an vielen Stellen fibröse Plaques, die nur im 
Centrum noch tuberculöse Elemente zeigten. In einem Fall liessen sich nur noch 
mikroskopisch fibröse Knötchen mit spärlichen, schlecht färbbaren Bacillen erkennen, 
der grösste Theil der Serosa war bindegewebig umgewandelt und schloss nur kleine 
Herde von epitheloiden Zellen ein. 2mal wurde reichlicher Ascites beobachtet, der spontan 
zur Resorption kam. Einer der so erkrankten Hunde wurde nach 3 Wochen getödtet und 
zeigte im Netz Anhäufung von Leukocyten, stellenweise auch Fibroblasten und wenige 
Bacillen. Das zweite Thier wurde einen Monat nach der Impfung getödtet. Die 
Ascitesflüssigkeit machte Meerschweinchen tuberculös. Im Peritoneum liessen sich nur 
mikroskopisch kleine Knötchen, die aus Spindelzellen bestanden, erkennen. Bacillen 
waren nur ganz vereinzelt nachweisbar. Riesenzellen wurden bei Hunden stets vermisst. 
Bei einem Meerschweinchen kam es durch vascularisirte Adhäsionen zur vollständigen 
Obliteration der Bauchhöhle. Intraperitoneale Injectionen des alten Tuberculins erzeugten 
keine Bauchfellveränderungen, selbst wenn die Thiere an Intoxication zu Grunde gingen, 
dagegen bewirkte T.R. Wucherungen der Darmserosa mit Kalkeinlagerungen. "Bei 
einem Hund, dem zuerst 5 mg T.R., später Sputumballen eingebracht wurden, ent- 
stand ein stark hämorrhagischer Ascites. Daraus zieht L. den Schluss, dass bei einem 
Theil der Fälle der Ascites vielleicht nicht mehr auf lebende Bacillen, sondern auf 
Toxine zurückzuführen sei. 

Die Eintheilung der tuberculösen Peritonitis in Untergruppen wird von den ver- 
schiedenen Autoren in mehr oder weniger specieller Weise vorgenommen. 

Die meisten deutschen Autoren sprechen, abgesehen von der allgemeinen Miliartuber- 
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eulose, nur von einer exsudativen und eiuer trockenen Form, wobei mit ersterer lediglich 
die mit serösem Exsudat verbundene gemeint ist, während die trockene neben den 
Fallen mit ausgedehnten Verklebungen und Pseudotumorenbildung auch jene mit secun- 
därer Eiterung und Ulceration mit einschliesst. Diese Eintheilung findet sich auch in 
den statistischen Arbeiten von M ün ster m an n (383) und Dresdner (397). Harwins (381) 
unterscheidet vom anatomischen Standpunkte aus eine acute oder subacute miliare 
Form und eine fibrös-adhäsive, vom klinischen Standpunkte aus: 1) eine latente Bauch- 
felltuberculose mit geringen Symptomen und fehlendem oder spärlichem Ascites; 2) eine 
schwerere Form mit starkem Ascites, der indessen zu spontanen Remissionen neigt und 
sich häufig abkapselt; 3) eine eitrige Form, häufig mit Bildung grosser käsiger Massen 
und Platten sowie fast immer Verwachsungen; 4) eine fibrös-adhäsive Form. 

Heintze (373) theilt ein in eine ascitische, plastische und latente Form, welch 
letztere der früher so genannten „Tuberculose des Peritoneums“ im engeren Sinne ent- 
spricht, die sich vor der „Peritonitis tuberculosa“ durch das Zurücktreten eigentlich 
entzündlicher Erscheinungen gegenüber der Knötchenbildung auszeichnet. 

Boulland (371) und Leguen (400) unterscheiden eine fast immer schnell tödt- 
liche miliare Form als Theilerscheinung einer allgemeinen Miliartubereulose, eine ulceröse 
Form mit mehr chronischem Verlauf, aber fast ebenso schlechter Prognose und eine 
relativ gutartige fibröse Form. 

Mehr Unterabtheilungen macht Galvani (404), der 5 Formen kennt: 

IV Eine rein sero-membranöse; 
2) eine sero-granulöse; 

3) eine eitrige; 

4) eine fibröse; 

5) eine käsige. 

Französische und englische Autoren bevorzugen meist eine Dreitheilung in eine 
aecitische, fibrös-adhäsive und ulcerös-eitrige Form, so Fen wick (376), Pic (385), 
Aldibert (391), Roersch (398), denen sich von Deutschen Frank (410) anschliesst. 
Bei Aldibert zerfällt die ascitische Form wieder in die Forme miliaire, F. ascitique 
subaigue, F. ascitique chronique généralisée und F. ascitique chronique encyst£e, die 
trockene in eine trocken-fibröse im engeren Sinne mit miliaren Knötchen und Adhä- 
sionen, eine generalisirte fibrös-adhäsive und eine localisirte adhäsive, die ulceröse end- 
lich in eine trockene ulceröse, eine allgemeine eitrige, eine Form mit multiplen abge- 
sackten Abscessen und eine solche mit nur einem abgekapselten Eiterherd. 

Roersch (308) theilt die ascitische Form nur wieder ein in eine solche mit freiem 
und eine mit abgesacktem Exsudat. - 

Thomas (403) kennt eine trocken-fibröse Form, eine mit abgekapseltem und eine 
mit freiem Ascites, eine trocken-ulceröse und eine eitrig-ulceröse, während Marga- 
rucci (405) eine exsudative ohne und eine mit Verwachsungen, eine allgemein eitrige, 
abgesackt eitrige und eine trockene Form unterscheidet. 

Die Symptome der tuberculösen Peritonitis sind oft wenig'charakteristisch. Nach 
Christie (389) sprechen ein schnell zunehmender Ascites, fixe und stetige Schmerzen 
im Leibe, atypische Percussionsverhältnisse, die sich bei Lagewechsel nur langsam, bei 
gleicher e zuweilen aber schon spontan ändern, zusammen mit einem schweren 
Allgemeinleiden für Tuberculose. 

Nach Hirschberg (100) ist die starke Auftreibung des Leibes im Gegensatz zu 
der hochgradigen Abmagerung des übrigen Körpers bei Kindern charakteristisch für 
Tuberculose, besonders im Gegensatz zur idiopathischen Peritonitis. Zuweilen ist eine 
entzündliche Röthung in der Umgebung des Nabels vorhanden. Meist sind noch ander- 
weitige tuberculöse Erkrankungen nachweisbar. Die Ausdehnung des Abdomens kommt 
E Ta reichliche Flüssigkeitsansammlung zu Stande, welche die Neigung hat, sich 
a apsein. 

Die Verwachsungsstränge und verklebten Därme können Tumoren vortäuschen. 
Besonders häufig scheint die Peritonitis vom Coecum auszugehen. 

Thomayer (370) machte auf ein Symptom aufmerksam, das die tuberculöse 
Peritonitis mit der Carcinose des Peritoneums theilt. Durch Schrumpfung des Mesen- 
terrums werden bei diesen Erkrankungen die Darmschlingen entsprechend dem Mesen- 
terialansatz nach rechts hinüber gezogen, während die Ascitesflüssigkeit sich links an- 
sammelt, so dass man nicht, wie sonst bei freiem Ascites, eine gleichmässig nach 
beiden Seiten hin sich erstreckende Dämpfungsfigur bekommt, sondern eine ausgesprochen 
nach links hin verlagerte. Allerdings gilt dieses Symptom nur so lange, als die Darm- 
schlingen nicht durch Verwachsungen mit der Bauchwand daran verhindert sind, dem 
Zuge des Mesenteriums zu folgen. 

Berggrün und Katz (388) machen erneut auf ein bereits früher beschriebenes, 
aber wieder in Vergessenheit gerathenes Symptom bei Kindern aufmerksam, nämlich 
auf das Auftreten „acholischer‘ Stühle, ohne dass Ikterus besteht oder der Harn Gallen- 
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farbstoff enthält. Es rührt auch die lehmartige Farbe der Stühle nicht sowohl von 
Gallenfarbstoffretention her als vielmehr von abnormem Fettreichthum, den die Verf. 
auf eine Modification in der Wirkungsweise der Galle auf das Fett zurückführen 

Henoch (109) betont als differentialdiagnostisches Merkmal gegenüber der idio- 

athischen Peritonitis ganz besonders den elenden Allgemeinzustand bei tuberculöser 
Peritonitia. Auch eine zuweilen nachweisbare Verhärtung der Leber kann durch Bauch- 
felltuberculose bedingt sein. 

Edebohls (531) legt für die Diagnose der trockenen Form der Bauchfelltuber- 
culsose besonderen Werth auf den Nachweis plaquesartiger, umschriebener Verdickungen 
der tieferen Theile der Bauchwand, die man bei sanftem Darüberstreichen mit dem 
Finger wahrnimmt. Man soll den Eindruck haben, als sei die Oberfläche des Peri- 
toneums besetzt mit Urticariaquaddeln von 1—8 cm Durchmesser. Nach E. deutet 
bei Frauen das Vorhandensein dieser Plaques zusammen mit einem Tubentumor mit 
grosser Wahrscheinlichkeit auf Tuberculose. 

Baur (668) konnte auch bei tuberculöser Peritonitis Reibegeräusche nachweisen 
und daran erkennen, dass zu dem durch Leberecirrhose bedingten Ascites eine entzünd- 
liche Erkrankung des Bauchfells hinzugekommen war. 

Bulius (401, 402) weist darauf hin, dass man bei Frauen mit Bauchfelltuber- 
culose auf dem Beckenperitoneum häufig feste, stecknadelkopf- bis höchstens erbsen- 

osse Knötchen fühlen kann, die zwar an sich nicht unbe SCH charakteristisch für 

uberculose sind, da Carcinomknötchen, Lymphdrüsen, kleine Bläschen, entstanden durch 
Abkapselung kleiner entzündlicher Exsudate etc. sich ähnlich anfühlen können. Von 
derartigen Knötchen unterscheiden sich die Tuberkelknötchen durch ihre Verschieblich- 
keit, die sich be Rectaluntersuchung besonders am hinteren Umfang des Lig. latum 
deutlich constatiren lässt. 

Löhlein (674a), der neben dem Thomayer’schen Zeichen auf diese Knötchen 
ebenfalls grosses Gewicht legt, empfichlt, dieselben durch eine diagnostische Incision in 
die hintere Bauchfelltasche der Inspection und mikroskopischen Untersuchung zugäng- 
lich zu machen. 

Benedix (670) hält zur Sicherung der Diagnose der Bauchfelltuberculose die 
Agglutinationaprobe für werthvoll. In einem Fall, der dann durch die Section bestätigt 
wurde, ergab die Ascitesflüssigkeit noch in einer Verdünnung von 1:10 deutliche Agglu- 
tination der Tuberkelbacillen. Im Gegensatz dazu gab ein Fall, bei dem die Diagnose 
zwischen Bauchfelltuberculose und Lebercirrhose schwankte, keine Agglutination. Die 
Section ergab Lebereirrhose. 

Die von Vallin beschriebene „Inflammation p£&riombilicale“ wird zwar am 
häufigsten bei Bauchfelltuberculose beobachtet, kann aber auch bei eitrigen, nicht tuber- 
culösen Peritonitiden vorkommen, wie die Arbeit Kronthal’s (250a) beweist. 

Vacher (356) bezeichnet als Erfordernisse dafür das Zusammentreffen eines Er- 
weichungsherdes mit einer besonders dünnen Stelle der Haut. Da diese Bedingungen 
am Nabel am häufigsten erfüllt werden, so ist dieser der Lieblingssitz von spontanen 
Perforationen, besonders bei Kindern. 

Von sonstigen Folgezuständen spricht sich Lejars (390) über den Darmverschluss 
aus, der durch Abschnürung vermittelst Verwachsungssträngen, durch Abdrehung, durch 
us der Darmschlingen zu einem Packet oder durch Darmlähmung verursacht 
sein kann. 

Die Bauchfelltuberculose ist ohne Zweifel die häufigste Form der chronischen 
Peritonitis. O. Vierordt (375) sagt, dass bei zweifelhafter Aetiologie die grösste 
Wahrscheinlichkeit auf Seiten der Tuberculose sei. Bäumler (401) weist auf die 
Häufigkeit der Bauchfelltuberculose im Kindesalter hin und stellt es als Erfahrungssatz 
hin, dass eine chronische oder subacute Peritonitis stets eine tuberculöse sei. Carr (407) 
dagegen betont die Seltenheit der tuberculösen Peritonitis bei Kindern unter einem Jahr. 
Unter 300 Seetionen fand sich nur 1 Fall. Dagegen neigen so junge Kinder mehr zu 
Darm- und Mesenterialdrüsentuberculose. Bei Kindern unter 1 Jahr fand er 18 der- 
artige Fälle unter 300 Sectionen, bei Kindern zwischen 1 und 2 Jahren ebenfalls 18. 

Die recht beträchtliche Zahl der Statistiken zerfällt in zwei grosse Gruppen, 
in anatomische und klinische. Erstere gründen sich auf Sectionsmaterial und 
richten ihr Augenmerk hauptsächlich auf den Ausgangspunkt, die Complicationen und 
die anatomische Erscheinungsweise Die klinischen Statistiken sind durchweg in der 
Absicht zusammengestellt, die Zweckmässigkeit der einen oder anderen Behandlungsart 
zu beweisen. Demgemäss befassen sich die meisten mit den operativ behandelten Fällen, 
während eine kleine Anzahl demgegenüber die interne Behandlungsweise zu ver- 
fechten sucht. 


Die anatomischen Statistiken sind folgende: 
O. Vierordt (375) fand unter 24 Fällen 19 Männer und 5 Frauen. Das reifere 
Alter war bevorzugt. Zwischen 35 und 60 Jahren standen 15 Patienten, weniger als 
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35 Jahre alt waren 9, davon nur 5 weniger als 30 Jahre. Das Kindesalter war 
überhaupt nicht vertreten. Erbliche Belastung liess sich nur in 3 Fällen sicher 
nachweisen, 10 weitere waren in dieser Beziehung verdächtig. Der Ausgangspunkt 
war imal der Darm, lmal eine verkäste Lymphdrüse ohne Darmaffection, lmal die 
Genitalien, 9mal war er unsicher. Bei einer Anzahl von diesen Fällen war vielleicht 
die Pleura der primäre Sitz, einige andere waren vielleicht als „primäre“ Bauchfell- 
tüberculosen anzusehen. Indessen ist Vierordt dieser „primären“ Bauchfelltuberculose 
esenüber sehr skeptisch und hält die betreffenden Sectionsberichte nicht für ausführ- 
ch genug. Von Complicationen fanden sich: 5mal gewöhnliche Lebercirrhosen, 
Imal eine wahrscheinlich luetischee Unter den 5 Fällen betrafen nur 2 Potatoren, 
aner ein 20-jähriges Mädchen. 3mal bestand starke Perihepatitis, 8mal war die Milz 
vergrössert, davon 2mal bei Lebercirrhose Mehrmals fand sich eine plastische Peri- 
on 4mal war das Pericard mit erkrankt, in den meisten Fällen Lunge und 
leura. Die Symptome begannen meist an der Pleura, oder am Peritoneum, niemals 
am Pericad. Bei Fällen, die mit Unterleibsbeschwerden begannen, waren besonders 
bemerkenswertli die oft sehr lange dauernden Remissionen, von denen die am längsten 
beobachtete 3 Jahre anhielt. 

Heintze (373) stellt 25 durch die Section bestätigte Fälle zusammen, legt aber 
bei der Besprechung den Hauptnachdruck auf die klinischen Facta. Die ascitische 
Form ist die häufigste. Nur 2 Fälle begannen acut, alle übrigen allmählich. Auffallend 
häufig, nämlich 20mal, wurde gleichzeitig Pleuritis beobachtet. 

Fenwick (376) bespricht 46 Fälle, 30 Männer, 16 Frauen. Nur 5mal waren Ver- 
änderungen der weiblichen Genitalien erkennbar. In 13 Fällen war im Protokoll der 
Ascites besonders erwähnt, in zweien davon war er hämorrhagisch. Unter 38 daraufhin 
untersuchten Fällen waren nur bei 5 die Lungen gesund. 2Umal fanden sich Angaben 
über die Pleura, 10mal waren pleuritische Veränderungen jüngeren Datums nachweisbar. 
Unter 22 Fällen war 9mal die Biber eirrhotisch erkrankt, 16mal sind Milzveränderungen 
angegeben, und zwar fand sich 3mal Kapselverdickung, 7mal Tuberkel, mal betrücht- 
liche Vergrösserung, (mal zahlreiche Abscesse. 17 Fälle verliefen acut und endeten 
binnen 6 Wochen tödtlich. 

Schmalmack (378) fand in Kiel unter 5425 Sectionen 54 Fälle von tuberculöser 
Peritonitis, 33 Männer, 21 Frauen. Die Altersstufen von 1—10 und von 21—50 Jahren 
waren am stärksten betroffen. Das Kindesalter ist relativ wenig disponirt. Das Ueber- 
wiegen des männlichen Geschlechts erklärt S. nur für scheinbar, da mehr männliche 
als weibliche Leichen zur Section kommen. 1’mal fand sich neben der Bauchfell- 
tuberculose noch ausgedehnte Tuberculose anderer Organe (10 g, 7 2), 30mal trat die 
tuberculöse Peritonitis neben anderen tuberculösen Veränderungen stark in den Vorder- 
Ba (19 g, 11 9). Bei sämmtlichen 19 Männern bestanden geschwüri e Processe im 

arm und ausgedehnte Erkrankung der Mesenterialdrüsen. Von den Frauen hatten 
alle mit einer einzigen Ausnahme Genitaltuberculose, meist in weit vorgerücktem 
Stadium. In dem einzigen Fall ohne Genitaltuberculose war eine hochgradige Tuber- 
culose der merenterialen Lymphdrüsen vorhanden. Ausschliesslich Peritonitis tuberculosa 
und daneben nur noch eine muthmaasslich primäre anderweitige tuberculöse Erkrankung 
wurde nur 2mal beobachtet, bei einem Manne und einem Weibe. Bei dem Manne 
fanden sich ausserdem noch Darmgeschwüre und verkäste Drüsen, bei der Frau verkäste 
und vereiterte Mesenterialdrüsen. Nur in 5 Fällen gelang es überhaupt nicht, einen 
primären Herd zu finden, einmal war eine verkreidete Bronchialdrüse verdächtig. 

Von den 54 Fällen gehörten 16 der trockenen Form an. 5mal (4 g, 1 Y) bestand 
eine gleichzeitige Lebercirrhose. In 2 Fällen mit und in 2 ohne Lebercirrhose war die 
Ascitesflüssigkeit hämorrhagisch. 

Münstermann (383) sah die Protokolle des Münchener pathologischen Instituts 
aus den Jahren 1886—89 durch und fand unter 2837 Sectionen 903 Tuberculosen, 
darunter 46 Bauchfelltuberculosen. 44 waren secundär, davon 32 mit Lungen-, 28 mit 
Darmtuberculose complieirt. Von den beiden „primären“ Fällen enthielt bei dem einen 
die Lunge frische, offenbar secundär entstandene Tuberkel, bei dem anderen war ganz 
ausschliesslich das Bauchfell tuberculös erkrankt. Hier bestand daneben Lebercirrhose. 
Von den 46 Fällen betrafen 40 Erwachsene (32 g, 8 2), 6 Kinder bis zu 15 Jahren 
(d 5 $). Die meisten Erkrankungen kamen im 4. Decennium vor, nämlich 17. 
Der jüngste Patient war 1 Jahr 10 Monate, der älteste 60 Jahre alt. Der exsudativen 
Form gehörten 25 Fälle an, 11 mit serösem, 9 mit hämorrhagischem, je 1 mit serös- 
hämorrhagischem, serös-fibrinösem, serös-eitrigem und jJauchigem Exsudat. Die plastische 
Form war 21mal vertreten; 13 mal überwog die Neubildung vom Bindegewebe, 8 mal 
waren hauptsächlich käsige Massen vorhanden. 

Philipps (384) fand in Göttingen unter 2230 Sectionen 107 Bauchfelltuberculosen, 
89 Männer, 18 Frauen. Von letzteren hatten 4 Genitaltuberculose, doch erschien ein- 
mal die Bauchfelltuberculose als das primäre Leiden. Von den Männern litten 3 an 
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Genitaltuberculose. 80 mal waren im Darm tuberculöse Geschwüre vorhanden, 53mal 
verkäste Lymphdrüsen. Nur Bmal waren die Lungen frei, l5mal zeigten sie nur 
eringe Veränderungen. 60mal war die Pleura erkrankt, zuweilen bei negativeın Lungen- 
Befund. Meist war das ganze Bauchfell erkrankt, zuweilen hauptsächlich die Umgebung 
der Darmgeschwüre. 34mal war ein Flüssigkeitserguss vorhanden, davon 6mal bei 
leichzeitiger Lebertuberculose, 9mal bei Fettleber, Zmal bei Atrophie der Leber, 6mal 
bei interstitieller Hepatitis, Lmal bei Perihepatitis fibrosa. 37mal war die Milz ver- 
össert, darunter 18mal tuberculös erkrankt. 22mal enthielt die Milz Tuberkel ohne 
ergrösserung, 2mal war sie atrophisch, 4mal amyloid degenerirt. 2mal waren die 
Nieren tuberculös, 6mal die Nebennieren, 7mal der Ee 25mal war die 
Bauchfelltuberculose frischeren Datums, 12mal Theilerscheinung einer Miliartuberculose. 
8mal führten Darmperforationen in geschlossene Höhlen. Als hauptsächlichste Aus- 
ngspunkte bezeichnet Philipps die Pleura, den Darm, verkäsende Mesenterial- und 
Fetroperitoncaldrieen, gelegentlich vielleicht auch Nieren und Nebennieren, endlich bei 
Frauen die Genitalien. 
Sick (521) fand in Hamburg unter 2500 Sectionen 46 Bauchfelltuberculosen, 
31 Männer, 15 Frauen. 39mal waren die Lungen, 3lmal der Darm, 24mal die Pleura, 
12mal die mesenterialen und retroperitonealen Drüsen, 9mal die Nieren und 6mal die 
nn un die Genitalien erkrankt. Nie war eine reine locale Bauchfelltuberculose 
vorhanden. 


Borschke (394) fand in dem Breslauer Sectionsmaterial der Jahre 1878—1884 
unter 4250 Sectionen 1393 Tuberculosen mit 226 tuberculösen Peritonitiden. Davon 
ee 16 der miliaren Form an, die übrigen waren Peritonitiden im engeren Sinne, 

. h. mit deutlich ausgesprochenen entzündlichen Erscheinungen. Etwa 200mal war 
die Lunge mit erkrankt. 140mal war eine zweifellos primäre Lungentuberculose mit 
ausgesprochener Darmtuberculose vergesellschafte. &86mal war der Darm nahezu oder 
völlig frei. Tuberculose der Nebennieren war 5mal, Genitaltuberculose 36mal vor- 
handen, davon 24mal bei Weibern, stets jedoch bestanden daneben noch andere tuber- 
culöse Herde, so dass die Nebennieren und Genitalien nicht mit Sicherheit als Ein- 
trittspforte des Tuberkelbacillus angesehen werden können. Isolirte Tuberculose der 
Mesenterial-, Bronchial- und Portaldrüsen wiesen 2 Fälle auf. 

Besondere Aufmerksamkeit schenkte Borschke der isolirten Tuberculose der 
serösen Häute. 2mal konnte in gut beobachteten Fällen nirgends ausser im Peritoneum 
Tuberculose gefunden werden. 2mal war die Peritonitis nur combinirt mit Pericarditis, 
lmal mit Pleuritis und Pericarditis, 2mal mit Pleuritis allein. 6mal konnte keine 
primäre Affection irgend eines Bauchorganes gefunden werden, doch waren ältere Herde 
von geringer Ausde An in der Lunge vorhanden. Bezüglich des Infectionsmodus 
des Peritoneums betont B. ausser der gewöhnlichen Infection auf dem Blutwege, per 
contiguitatem und per continuitatem auf dem Lymphwege besonders auch die Mög- 
lichkeit der Verschleppung von Bacillen durch den rückläufigen Lymphstrom nac 
Verschluss der normalen Abflusswege der Lymphe. 

Steger (395) bearbeitete die Sectionsprotokolle von Basel aus den Jahren 1880—59 
und fand unter 3493 Sectionen 929 Tuberculosen mit 283 Bauchfelltuberculosen, 151 
Männer, 132 Frauen. „Eine Tuberkeleruption im Peritoneum neben den Producten einer 
Entzündung“, also eine Peritonitis tuberculosa im engeren Sinne, bestand 136mal 
(66 d, 70 F), chronische Bauchfelltubereulose war 42mal (21 &, 21 2) vorhanden. In 
den jüngeren Altersstufen von 11—20 Jahren überwogen durchweg die weiblichen Indi- 
viduen. An glich sich das Verhältniss aus, ja es überwogen schliesslich in den 
höheren Altersklassen etwas die Männer. Als primäre Bauchfelltuberculose konnte, 
soweit ein Urtheil nach dem Protokolle überhaupt möglich war, nur 1 Fall angesprochen 
werden. Von den 42 chronischen Peritonitiden war 19mal der Genitalapparat erkrankt, 
lōmal bei Frauen, 4mal bei Männern. Berücksichtigt man die Gesammtzahl der Sec- 
tionen, so war der Genitalapparat unter 1802 Männern 3Smal, unter 1691 Frauen 36mal 
tuberculös, also etwa gleich häufig in beiden Geschlechtern. Unter 104 Fällen, bei 
denen auf das Verhalten der Milz geachtet ist, war dieselbe 102mal vergrössert, wenn 
man als Maximalgewicht 120 mach Roth) zu Grunde legt. 

Unter den 136 Fällen Deene Peritonitis im engeren Sinne fand sich 4mal 
Lebercirrhose (3 &, 1 9), 3mal chronische interstitielle Nephritis, 3mal chronische paren- 
chymatöse Nephritis. Von 54 Fällen (29 g, 25 2), in denen allgemeine Miliartuber- 
culose und Tuberculose des Peritoneums nebeneinander beobachtet wurden, war letztere 
nur “mal (42,3%) offenbar das ältere Leiden. Flüssigkeitsansammlung war unter den 
136 Fällen 62mal vorhanden, 47mal ist das Fehlen derselben ausdrücklich vermerkt, 
2‘mal fehlen die betreffenden Angaben. 

Adossides (396) fand unter 4815 Sectionen in Halle 74 Iymphogen entstandene 
Bauchfelltubereulosen (53 Männer, 21 Frauen). Darmtuberculose war nur in 42 Proc. 
der Fälle vorhanden, während Philipps (384) dieses Verhältniss auf 75 Proc. berechnet. 


— 13 — 


Adossides glaubt daher nicht, dass der Darm der gewöhnliche RER punkt der 
Peritonitis tuberculosa sei. Am häufigsten war die Lunge bethailigt, in 85 Be Trotz 
des Mıasverhältnisses von Männern und Frauen glaubt A., dass beide Geschlechter etwa 
gleich oft von Bauchfelltuberculose befallen werden. Einmal ist das Verhältniss der 
zur Section kommenden Männer und Frauen schon wie 3:2, und dann glaubt A. unter 
Hinweis auf das Ueberwiegen des weiblichen Geschlechtes in den Operationsstatistiken, 
dass Frauen häufiger operirt und dadurch gebessert oder geheilt werden, sn dass sie 
dhalb weniger oft mit den Erscheinungen der Bauchfelltuberculose zur Section kommen. 

Herringham (585) sah 2297 Seetionen durch, um festzustellen, wie häufig eine 
chronische Peritonitis tuberculösen Ursprungs sei. Besonders achtete er auf Adhäsions- 
bildungen. Er fand 56 Fälle, in denen das Bauchfell sicher tuberculös erkrankt war, 
und "oh andere, in denen die Ursache zum Theil zweifelhaft, zum Theil sicher nicht 
tuberculös war. Von diesen letztgenannten 50 Fällen bestanden 18mal Adhäsionen zu- 
sammen mit chronischer Nephritis, daneben noch 2mal Leberceirrhose. Nur &mal hatten 
die Adhäsionen grössere Ausdehnung, lOmal beschränkten sie sich auf die Umgebung 
von Leber und Milz. Ebenso localısirt waren die Adhäsionen in 6 Fällen mit gleich- 
zeitiger Pleuritis. 3mal war Lebersyphilis vorhanden und die Adhäsionen vielleicht auf 
mehrfache Punctionen zurückzuführen. 13 Fälle von einfacher Lebercirrhose waren 
hei von stärkerer Adhäxionsbildung. In 4 Fällen bestand septische Endocarditis mit 
Infarktbildung in den Baucheingeweiden, einmal war die Peritonitis bei gleichzeitiger 
Meningitis auf die Ueberschwemmung des Körpers mit Bakterien zurückzuführen. (mal 
fanien sich Adhäsionen zusammen mit einfacher, nicht septischer Endocarditis. 8Smal 
war ein Zusammenhang mit Tuberculose zweifelhaft. 6mal bestand gleichzeitig Lungen, 
tuberculosc und chronische Nephritis, 3mal Darmgeschwüre, 4mal Lebercirrhose; 2mal 
war das Peritoneum besetzt mit Knötchen, die wie Tuberkel aussahen, dabei bestand 
lmal eine gekörnte Niere das andere Mal Lebercirrhose. 9mal fehlten Tuberkel, doch 
liess aich auch keine andere Ursache der Adhäsionsbildung eruiren. 2mal waren die 
Angaben lückenhaft. 

Unter den 56 sicher tuberculösen Peritonitiden standen nur 24mal die tuberculösen 
Veränderungen des Bauchfells im Vordergrund. 6 davon betrafen Kinder bis zu 3 Jahren. 
2mal war das Peritoneum allein erkrankt, in den übrigen Fällen waren gleichzeitig 
Darmeeschwüre nachweisbar. 6 Fälle gehörten dem 2. Decennium an. Alle hatten 
gleichzeitig Lungen- und Darmtuberculose, ebenso zwei von den 4 Fällen des 3. Decen- 
niuma. b Fälle des 4. Decenniums hatten sämmtlich Lungentuberculose, 2 auch noch 
Darmgeschwüre. Nur 2 Patienten waren älter als 40 Jahre. Davon hatte der eine 
frische Lungentuberculose, der andere Kehlkopfgeschwüre ohne frischere Lungenver- 
änderungen. 

In den übrigen 32 Fällen trat die Peritonitis gegenüber den tuberculösen Erkran- 
kungen anderer Organe in den Hintergrund. mal war Meningitis, 10mal Lungentuber- 
culose die Haupterkranknag, Nur 8 von diesen Fällen waren frei von Darmgeschwüren. 
2mal beherrschte eine Urogenitaltuberculose, 2mal eine Nebennierentuberculose das 
Krankheitsbild. 13 Fälle endlich waren der allgemeinen Miliartuberculose zuzurechnen. 

Herringham'’s (586) Arbeit kann gleichzeitig als Ueberleitung zu den klini- 
schen Statistiken dienen und zwar zu jenen, die den Werth exspectativer, interner 
Behandlung beleuchten wollen. Im Lauf von Dit, Jahren beobachtete H. 25 Fälle, 
die klinisch als Bauchfelltuberculose diagnosticirt waren und die entlassen werden konnten. 
Freilich haftet diesen, wie fast allen anderen intern behandelten Fällen der Mangel an, 
dass die Diagnose wegen der fehlenden bakteriologischen und histologischen Unter- 
suchung nicht über allen Zweifel erhaben ist. 13mal war die Lunge nicht nachweisbar 
erkrankt. 9mal war eine leichte Bronchitis oder Pleuritis vorbanden, dıe beide unter 
entzprechender Behandlung heilten. 21 Fälle wurden nur medicanıentös behandelt, 4 
A ein: von diesen 2 wegen Ascites, 2 wegen Eiteransammlung. 3 wurden nicht 
p ssert, 22 aber geheilt entlassen, darunter alle 4 Operirten. Angaben darüber, wie 

ge Zeit diese „Heilung“ angehalten hat, fehlen. Danach hält H. die medicamentöse 
Behandlung für mindestens gleichwerthig der operativen und diese letztere nur in 
2 Fällen für indieirt: 1) Wenn der Ascites einer internen Behandlung nicht weicht und 
nach Punction zurückkehrt. 2) Wenn der Patient schnell herunterkommt und keine 
Zeichen von Darmgeschwüren vorhanden sind. 

H aene (377) giebt eine Uebersicht über 46 an der Baaeler Klinik intern behandelte 
Fälle (13 2. 28 E Bei Frauen fanden sich 9mal die Genitalien nachweisbar erkrankt. 
Das Alter von 20—40 Jahren war am stärksten vertreten. Bei Frauen fielen 8, bei 
Männern 2 Fälle vor das 20. Lebensjahr. l6mal war bereditäre Belastung nachweisbar, 
mal waren die Lungen erkrankt. Meteorismus fehlte nur 6mal. Ascites bestand 
25mal. Eine Entzündung der Nabelgegend wurde in keinem Falle beobachtet. Smal 
waren Pseudotumoren vorhanden (7 d 1 9). 33 Patienten starben, 8 leben. Von 5 
derselben fehlen nähere Nachrichten, bei 3 dauert die Heilung bereits 6—7 Jahre. 
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Schmitz (552), dessen Untersuchungen sich lediglich auf Kinder bis zu 13 Jahren 
beziehen, berichtet über 32 Fälle, 15 Knaben und 17 Mädchen. Davon wurden nur 8 
operirt, von diesen starben 5, die alle der nicht ascitischen Form we und bei 
denen es zu aurgedehnter Verkäsung, Bildung von Eiterherden und Kothabscessen ge- 
kommen war. 3 Fälle, ebenfalls der trockenen Form angehürig, wurden geheilt. Zu 
käsigem Zerfall war es hier noch nicht gekommen. Die Heilung besteht 7°/,, 3%, und 
2!/, Jahre lang. Auch von den nicht operirten starben 5, die übrigen wurden ungeheilt 
entlassen und nicht weiter beobachtet. Secirt wurden 8 Fälle, 4 Knaben und 4 Mädchen. 
3mal war Genitaltuberculose vorhanden (1 g, 2 9), 3mal war Darmtuberculose als das 
primäre Leiden anzusehen, 3mal war die tuberculöse Peritonitis „primär“. Lungen- 
veränderungen waren meist nur in geringem Grade vorhanden, Pleuraveränderungen 
bereits älteren Datums. Die Bronchialdrüsen waren stets geschwollen, meist verkäst, 
ebenso die Mesenterialdrüsen, Imal fand sich Obliteration des Herzbeutels, "mal die 
Vallin’sche „Inflammation periombilicale“. 

Schröder (406) stellt 24 Fälle von intern behandelter Bauchfelltuberculose zu- 
sammen (9 &, 15 9). Der jüngste Patient war 3 Jahre, der älteste 52 Jahre al. Dem 
1. Decennium gehörten 5 an, 4 dem 2., 7 dem 3., 3 dem 4., 4 dem 5. und 1 dem 6. 
Ein Fall, bei dem die Diagnose durch das int gesichert war, wurde für 

rimär gehalten, doch fehlt die Bestätigung durch die Section. 8mal war erbliche Be- 
faston? nachweisbar. 17mal war die Peritonitis nur Theilerscheinung einer allgemeinen 
tuberculösen Infection. 12mal war die Pleura betheiligt, Limal die Lunge, 6mal der 
Darm. 8 Patienten starben, 5 wurden ungebessert, 10 gebessert entlassen. avon leben 
nur noch 2 und sind gesund. Trotz dieser recht wenig ermuthigenden Erfolge der 
exspectativen Behandlung sieht Schröder die Laparotomie nur als „ultima ratio“ an. 

Auch Be 409) vergleicht die Erfolge der chirurgischen und inneren Behand- 
lung. Nach Schröder betrugen die Heilungen der inneren Behandlung 41 Proc., nach 
Parker Syms die der operativen 30 Proc. Die Heilwirkung der Laparotomie will B. 
durch die derselben vorausgehende und nachfolgende innere andlung erklären, die 
er für das allein Richtige hält. 

Secheyron (440) fand unter 42 Fällen 4 Todesfälle. Er betont, dass die tuber- 
culöse Peritonitis spontan heilen kann, während die Laparotomie an sich für den 
Patienten gewisse unmittelbare Gefahren bringe. Auf den tuberculösen Process scheine 
die Laparotomie einen ungünstigen Einfluss nicht zu haben. Er will dieselbe aber nur 
für die Fälle reservirt wissen, in denen Ileus oder Perforation unbedingt dazu auffordern. 
Bei Bauchfelltuberculose mit oder ohne Exsudat, sowie bei Tuberculose der Becken- 
organe räth er von der Laparotomie ab. Er glaubt, dass sich die Laparotomie bei 
localen Tuberculosen durch Entleerung des Exsudates mittelst Punction und nachfolgende 
Injection von Jodoform-Aether ersetzen lassen werde. 


Die Operationsstatistiken sind folgende: 

Audry (372) sammelte aus der Literatur 63 Beobachtungen, 4 De 6 fran- 
zösische und 53 deutsche. Davon starben 8 Patienten, und zwar von 3 wegen Darm- 
verschluss operirten 2, von 5 wegen Eiteransammlung operirten 1, von 20 Probeincisionen 
3, von 35 verschiedenartigen Fällen ebenfalls 3. Näheres über die einzelnen Fälle ent- 
hält die kurze Arbeit nicht. 

Kümmel (374) stellte aus der Literatur 38 Fälle von Laparotomie bei Bauchfell- 
tuberculose zusammen, denen er 2 eigene Beobachtungen hinzufügt. Ausser 2 Fällen, 
die an Sepsis starben, trat bei allen erhebliche Besserung, bei vielen Heilung ein. 
3 Patienten starben nach mehreren Monaten an Tuberculose anderer Organe. Die Dauer 
der Heilung betrug 10 bezw. 25 Jahre bis einige Monate. Unter den 40 Patienten befand 
sich nur ein Mann. Das jugendliche Alter von 15—20 Jahren war bevorzugt. Meist 
wurde die Operation auf Grund einer Fehldiagnose oder als Probeincision unternommen. 
2mal fand sich bei der mehrere Monate bezw. 1!/, Jahre nach der Operation vorge- 
nommenen Section keine Spur von Knötchen mehr auf dem Peritoneum. llmal wurde 
die Diagnose durch histologische Untersuchung, 5mal durch Bacillennachweis bestätigt. 
Die 5 Fälle mit positivem Bacillenbefund wurden geheilt. 

Späth (490) sichtete die beschriebenen Fälle nach der Sicherung der Diagnose 
durch histologische oder bakteriologische Untersuchung. Er fordert stets den Bacillen- 
nachweis. 21 Fälle der Kümmel’schen Statistik erscheinen ihm nicht sichergestellt, 
ebenso 7 von 21 später noch veröffentlichten Beobachtungen. Von diesen ist bei 9 der 
Bacillennachweis erbracht. Davon starben 5, wurden geheilt 1, gebessert 2, einer stand 
dicht vor dem Exitus. Von 5 anatomisch sicher als Tuberculose erwiesenen Fällen 
starben 2 und wurden 3 uncomplicirte Bauchfelltuberculosen geheilt. 8 Frauen mit 
Genitaltuberculose starben sämmtlich, gleichgültig ob die erkrankten Adnexe mit ent- 
fernt wurden oder nicht. 

Trzebicky (443, 466) fand unter 47 Fällen 34 Heilungen durch die Laparotomie. 

Maurange (483) fand in der Literatur 66 Fälle, denen er 5 eigene hinzufügt. 
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Von diesen 71 Operirten starben 13, davon 6 kurze Zeit nach der Operation. Geheilt 
entlassen wurden 58 (davon 15 über 6 Monate, 28 über 1 Jahr beobachtet). Nur 5mal 
WE Bauchfelltuberculose richtig diagnosticirt, 2mal Genitaltuberculose, Imal Nieren- 
tuberculose. : 

Hawkins (381) berichtet über 100 Fälle, 53 Männer, 47 Frauen. Das Alter von 
5—30 Jahren war bevorzugt. 40 Patienten starben. Davon gehörten der acuten oder 
subacuten „miliaren* Form an 13, der fibrös-adhäsiven mit isolirten Tuberkeln 21, mit 
confluirten Tuberkeln und Eiterung 6. Nach der oben genannten klinischen Eintheilung 
stellt aich das Verhältniss von Genesenen zu Gestorbenen für die einzelnen Formen 
folgendermaassen : 


Klinische Form (tenesen Gestorben 

1) Latente Tuberculose 2 d 

2) Schwerere Tuberculose 
a) mit mässigem Ascites 30 10 
b) mit starkem Ascites 19 4 
3) Eitrige Tuberculose 4 8 
4) Adhäsive Tuberculose 4 18 
Sa. | 9 | 40 

Von Complicationen wurden beobachtet: 
Art der Complication Genesene | Gestorbene 

Starker pleuritischer Erguss 5 4 
Fettige Desaneration der Leber 0 14 
Lebercirrhose ` d 6 
Bauchdeckenabscess l 1 
Darmperforation von aussen nach innen 1 5 
Darmperforation von innen nach aussen 0 2 
Nabelfistel mit Eiterabsonderung 2 1 
Nabelfistel mit fäculenter Absonderung 1 1 
Eiteransammlung im Abdomen 1 5 
Durchbruch einer solchen in die Vagina d 1 
Durchbruch einer solchen in das Rectum d 1 
Durchbruch einer solchen in die Lunge 1 d 
Darmverschluss durch Adhäsionen 1 0 


Unter den 40 secirten Fällen waren von anderen Organen befallen: 22 mal die 
Lungen, 12mal der Darm, 11 mal die Mesenterialdrüsen, 9 mal die Pleura, 8mal die 
Tuben (es wurden im Ganzen 16 Frauen secirt), 7 mal die Milz, 6mal die Nieren, 5mal 
die Bronchialdrüsen, 4 mal die Leber, 3 mal die Meningen, lmal das Gehirn, 1 mal die 
Nebennieren, 1mal das Pericard. Bei den 59 genesenen Fällen waren nachweisbar: 
Lungenerkrankungen 7 mal, Pleuraerkrankung 2 mal, Solitärtuberkel im Gehirn 1mal. 

Bei jüngeren Individuen bis zu 20 Jahren wurden weit mehr Heilungen beobachtet 
als im späteren Alter. 

Erbliche Belastung war angegeben: 


bei den 59 nicht Gestorbenen 9mal = 15 Proc., 
» » 40 Gestorbenen lömal = 37 , 


Die 59 nicht Gestorbenen waren mit Ausnahme von 3 nur innerlich behandelt 
worden. 1 Fall starb nach 1 Jahre an Darmverschluss in Folge eines Divertikels. 
20 blieben dauernd gesund, davon wurden beobachtet: 9 Jahre lang 1, 6 Jahre lang 1, 
4 Jahre 3, 3 Jahre 5, 2 Jahre 2, 1 Jahr 6, 9 Monate 2. 

Hawkins (381) stellt dann aus der Literatur 112 Fälle zusammen, die operativ 
behandelt wurden. Davon starben 28, wurden nicht gebessert 1, gebessert 26, deren 
epäteree Schicksal unbekannt ist, geheilt 57. Bei diesen beträgt die bachtungsdauer 
lmal 20 Jahre, 4mal 4 Jahre, Imal 2 Jahre, 1mal 2'/, Jahre, 29mal 1 Jahr, je imal 9 
und 8 Monate, l4mal 6 Monate, 2mal 3 Monate, 3mal 3 Monate. 


ch 
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Auf Grund eines Vergleichs dieser beiden Serien kommt H. zu dem Schluss, dass 
fast die gleiche Zahl der Kranken zur Heilung kommt, mag man intern oder operativ 
behandeln. Der vorhandene geringe Unterschied ist zu Gunsten der chirurgischen Be- 
handlung. Er empfiehlt die Laparotomie zu häufiger und frühzeitiger Anwendung, 
hält sie aber bei vielen gutartigen Fällen von Bauchfelltuberculose für unnöthig. Bei 
starkem Ascites ist die Laparotomie zur Entlastung des Organismus besonders indicirt, 
bei Eiteransammlung unbedingt erforderlich. 

König’s (382) Statistik zählt 131 Fälle, 120 Frauen, 11 Männer. 30 Proc. waren 
unter, 70 Proc. über 20 Jahre. 107 wurden in zufriedenstellendem Zustande entlassen, 
davon waren 84 als geheilt, 23 als gebessert anzusehen. 54 davon sind weniger als 
2 Jahre beobachtet. Mehr als 2 Jahre sind 30 gesund geblieben, davon 14 mehr als 
3 Jahre. Die Mortalitätsziffer, die dem Eingriff selbst zur Last zu legen war, betrug 
3 Proc. König hat Fälle von allen Formen der Bauchfelltuberculose zur Heilung 
kommen sehen. Eine grosse Bedeutung für ihre Entstehung spricht er der Darmtuber- 
culose zu, glaubt aber, dass diese gleichzeitig mit der Bauchfelltuberculose ausheilen 
kann, wenn der Herd nur klein ist. 

Ueber diese selben 131 Fälle entnehme ich der unter König angefertigten Arbeit von 
Philipps (384) noch folgende Einzelheiten: Im Anschluss an die Operation starben 6, 
2 an Sepsis, 4 im Collaps. Nach 14 Tagen starben 2 an Erschöpfung. Wenig oder 
gar nicht gebessert wurden 21, verschlechtert 2 durch Kothfistelbildung. 3mal sam- 
melte sich die Flüssigkeit wieder an und konnte 2mal weder durch Punction noch durch 
eine zweite Laparotomie dauernd beseitigt werden. In 4 anderen Fällen kehrte der Ascites 
zwar auch wieder, verschwand aber dann spontan. Länger als 1 Jahr blieben gesund 48. 
Im Lauf von 4 Jahren nach der Operation starben ausser den oben genannten noch 30, 
davon 14 nicht Gebesserte. 

Pic (385) giebt zunächst eine Uebersicht über 66 Fälle von exspectativ behandelter 
Bauchfelltuberculose bei Mädchen bis zu 15 Jahren. Davon gehörten an: 


Der trockenen ulcerösen Form 19 


S » .  fibrösen Ge 

„  ulcerös-eitrigen e 17 

„ ascitischen e 21 
dazu Miliartuberculose 2 


27 starben, 5 verschlechterten sich, 11 blieben unverändert, 21 wurden gebessert, 3 ge- 
heilt. Nach Abzug einiger bereits menstruirter Mädchen werden die Mortalitätsprocente 
für die einzelnen Formen bei Kindern, wie folgt, berechnet. Es starben 


bei miliarer Tuberculose 100 Proc. 
„ ulceröser e 66,66 , 
-a » trockener ulceröser Tuberculose 52,5 „) 
n »„ eitriger j „ 82,37 p) 
„ fibröser z 17,8 D 
En S S trockener R 1428  ,) 
ge e e ascitischer e 19,05 ` wd 


17 Fälle wurden secirt. Am Lebenden oder bei der Section waren nachweislich er- 
nn die Lungen 27mal, die Pleura 14mal, der Darm 12mal, die Mesenterialdrüsen 
lcmal. 

Diesen Fällen bei Kindern werden 17 Beobachtungen an Erwachsenen (6 8, 11 9), 
gegenübergestellt, bei denen ebenfalls nicht operirt wurde. Davon gehörten an 


der trockenen ulcerösen Form 1 
M W fibrösen we "E 
„ ulcerös-eitrigen 3 
„ ascitischen wo 

dazu Miliartuberculosen 3 


12mal war die Lunge erkrankt, Anal die Pleura, 2mal der Darm, Imal das Mesen- 
terium. Es starben 13, blieb unverändert 1, wurden gebessert 2, geheilt 1. 11 Fälle 
wurden secirt. In einem Fall entleerte sich aus einem Abscess am Nabel eine Ascaris, 
ohne dass bei der Section die Perforationsöffnung nachgewiesen werden konnte. Die 
Mortalitätsprocente sind hier folgende: 


Miliartuberculose 100 Proc. 

ulceröse Form 90,9 5 

fibröse 3, 50,57 ,» 
Diesen exspectativ behandelten Fällen stellt Pic 67 operirte gegenüber. Davon gehörten 2 
der trockenen ulcerösen, 3 der trockenen fibrösen, 6 der ulcerösen eitrigen Form an, 
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allgemeiner Ascites bestand 18mal, abgesackter Ascites 10mal. Ueber den Rest fehlen 
entsprechende Angaben. Es starben 14, davon 7 kurze Zeit nach der Operation, Bar 
wurden 50. Davon sind 11 länger als 1 Jahr, 5 länger als 6 Monate gesund geblieben. 
3mal stellten sich Recidive ein. Bei den einzelnen Formen sind die Zahlen für Hei- 
Jongen und Todesfälle (diese in Klammern) folgende: 


Trockene ulceröse Form 0 (2) 


eitri e „ nm 3 (3) 
trockene fibröse m 3 (0) 
ascitische = 12 (5) 


abgesackt-ascitische „ 9 (0) 
insgesammt 77 Proc. Heilungen. 


Ein Vergleich zwischen exspectativer und operativer Behandlung für Kinder und 
Erwachsene stellt sich folgendermaassen : 

Bei Kindern fehlen vergleichbare Fälle für die trockene ulceröse, die eitrige ulceröse 
und die trockene fibröse Form. Die exsudative Form mit abgesacktem Exsudat zeigte 
nach Laparotomie 100 Proc. Heilungen, bei exspectativer Behandlung nur 66,66 Proc. 

Bei Erwachsenen heilte die trockene ulceröse Form weder spontan noch nach 
Laparotomie. Die ulcerös-eitrige heilte spontan nicht, nach Laparotomie in 50 Proc. 
Bei der trockenen fibrösen Form war die Laparotomie stets erfolgreich, doch heilte 
diese Form auch spontan zuweilen. Bei der ascitischen Form trat in 5,88 Proc. Spontan- 
heilung ein, Besserung in 11,76 Proc., während die Laparotomie in 35,71 Proc. erfolg- 
reich war. Am günstigsten für die Laparotomie stellt sich der abgesackte Ascites mit 
Ju) Proc. Heilungen. Insgesammt heilte die tuberculöse Peritonitis spontan in 37,5 Proc., 
nach Laparotomie in 74,02 Proc. 

Routier (522) giebt an, dass von 90 Fällen der Literatur nur 7 kurz nach der 
Operation starben. 17mal bestand die Heilung über 6 Monate, 33mal über 1 Jahr. 

Aldibert (391) stellte 269 Fälle operativ behandelter Bauchfelltuberculose zu- 
sammen. Bei 54 fanden rich in der Literatur nur ganz kurze Notizen. Davon starben 
il, wurden geheilt 38, gebessert 3. Recidive traten 2mal auf. Die übrigen 215 Fälle 
betrafen 52 Kinder and. 163 Erwachsene Auf die einzelnen Formen der sehr fein 
gegliederten Eintheilung Aldiberts vertheilen sie sich folgendermaassen : 

Die ascitische Form war im Ganzen Limal vertreten, 32mal bei Kindern, 
li’mal bei Erwachsenen. Davon war in 2 Fällen die Bauchfelltuberculose Theilerschei- 
nung einer allgemeinen Miliartuberculose, beide starben. Der subacuten ascitischen 
Form gehörten 6 Fälle bei Kindern (1 gestorben , 5 geheilt, Heilung beobachtet 7 Mo- 
nate bis 1 Jahr) und 12 bei Erwachsenen an (6 gestorben, 6 geheilt). 

Allgemeiner Ascites war bei 16 Kindern (1 gestorben, 15 geheilt, Beobachtungs- 
dauer 11 Monate bis 12 Jahre) und 48 Erwachsenen vorhanden (14 gestorben, 4 unge- 
bessert, 30 geheilt, Beobachtungsdauer 4 Monate bis 11 Jahre). 9mal war hierbei die 
Diagnose durch histologische Untersuchung oder durch den Impfungversuch bestätigt. Unter 
diesen sicher tuberculösen Fällen fanden sich Heilungen von 4 Monaten bis zu 3 Jahren. 
2mal wurde eine zweite Laparotomie nöthig, die zur Heilung führte. Abgesackter Ascites 
fand sich bei 9 Kindern (sämmtlich geheilt) und 56 Erwachsenen (7 gestorben , 43 ge- 
heilt, davon 26 beobachtet 6 Monate bis 25 Jahre, 2 Besserungen, 4 Recidive) 8mal 
wurde bei geheilten Fällen die Diagnose durch das Mikroskop bestätigt; davon sind 4 
ll Monate bis 2 Jahre nach der Operation beobachtet. Insgesammt kamen bei der 
ascitischen Form bei Kindern 3 Recidive vor, bei Erwachsenen 11, davon starb 1, blieben 
ungebessert 3 und wurden durch wiederholte Laparotomie geheilt 7. 

Der trockenen Form gehörten 27 an, davon der trockenen fibrösen im engeren 
Sinne, mit miliaren Knötchen ohne Adhäsionen, 1 Fall, der geheilt wurde und länger als 
2 Jahre gesund geblieben ist. Die Diagnose wurde mikrop bestätigt. Generali- 
sirte fibrös-adhäsive Tuberculose fand sich bei 5 Kindern (alle geheilt, 3 länger als 
l Jahr beobachtet, bei einem von diesen ist die Diagnose mikroskopisch bestätigt) und 
19 Erwachsenen (5 gestorben, davon einer in Folge eines Rückfalles nach 3 Jahren des 
Wohlbefindens; 15 geheilt, davon 3 über 1 Jahr beobachtet, 1 Recidiv ungebessert). 
Von der localisirten adhäsiven Form sind 2 Falle von isolirter Netztuberculose auf- 
geführt, ohne näher besprochen zu werden. 

Zur ulcerösen Form waren 22 Fälle zu rechnen. Von der trockenen ulcerösen 
Tuberculose waren ergriffen 1 Kind (geheilt, über 1 Jahr gesund, durch mikroskopische 
Untersuchung bestätigt) und 3 Erwachsene (sämmtlich gestorben). Die generalisirte 
ginge Form fand sich bei 1 Kind (geheilt, erst 3',, Monate beobachtet) und 5 Erwach- 
senen (2 gestorben, 3 geheilt, Beobachtungsdauer unbekannt). 1 Fall mit multiplen ab- 

esackten Eiterherden starb 2, Monate nach der Operation an allgemeiner Tuberculose. 
n einfacher abgesackter Eiterherd fand sich 11mal. Derselbe lag weder in der Um- 
gebung des Nabels noch der Leber bei 2 Kindern (geheilt) und 3 Erwachsenen (1 gestorben, 
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2 geheilt), in der Umgebung des Nabels bei 3 Kindern (geheilt) und 2 Erwachsenen 
(l gestorben, 1 geheilt), in der Umgebung der Leber bei 1 geheilten Fall Sämmtliche 
Abscesse in der Nabelgegend waren n aussen durchgebrochen, bei 3 bestand eine 
Communication mit dem Darm. 

Weiterhin registrirt Adossides 4 Fälle von Tuberculose der mesenterialen Lymph- 
drüsen, 1 bei 1 Kınd, 3 bei Erwachsenen (1 gestorben), 14 Fälle von Darmverschluss 
nach tuberculöser Peritonitis und 41 Fälle von Peritonitis tuberculosa mit Genitaltuber- 
culose. Bei letzteren bestand 17mal Tubentuberculose mit Beckenperitonitis (4 gestorben, 
13 geheilt), 24mal Genitaltuberculose mit allgemeiner tuberculöser Peritonitis (10 ge- 
storben, 10 geheilt, 3 gebessert, 1 Recidiv). 

Lindner (393) stellte 205 Fälle zusammen. Im Anschluss an die Operation 
starben 15 = 7,5 Proc. Das Geschlecht war bei 186 angegeben, davon waren 21 = 


11,3 Proc. Männer. In den verschiedenen Altersstufen verhielten sich die Geschlechter 
folgendermaassen : 


1.—10. Lebensjahr 45,5 Proc. & 54,5 Proc. 
1120; e 143 „ d 857 u 
über 20. e 67? „ d B3 - 


Hartmann (392) fand unter 48 Fällen 2 Todesfälle, 46 Heilungen, davon waren 
10 mehr als 1 Jahr, 3 mehr als 2 Jahre beobachtet. In 18 Fällen war der Bacillen- 
nachweis durch bakteriologische Untersuchung oder Impfversuch gelungen. Alle 18 
waren geheilt, davon 2 1 Jahr lang beobachtet, 3 1!,, Jahre, einer 2 Jahre. 

In der Operationsstatistik von Adossides (396) über 405 Fälle gehören bei Kin- 
dern 66 Proc. dem weiblichen, 34 Proc. dem männlichen Geschlechte an, bei Erwach- 
senen 90 Proc. dem weiblichen und nur 10 Proc. dem männlichen. 

Greheilt wurden 


bei der exsudativen Form 73 Proc. Erwachsene, 84 Proc. Kinder 
» _„ plastischen „ D „ „ DI y „ 

nm Ileus 23 d d 30 nm nm 
bei der eitrigen a. D0: z Se TA 28 j 

vw »„» Genitaltuberculose 63 ,„ 2 = y 


Die Mortalität bei Laparotomie berechnet er auf 27 Proc., davon sind 10 Proc. 
unmittelbar der Operation zur Last zu legen, 17 Proc. entfallen auf schon bestehende 
oder zufällig hinzukommende Krankheiten. 

Mansbach (564) berechnet aus einer Zusammenstellung von 86 Fällen mit 
26 Todesfällen eine Mortalität von 30 Proc. Davon fallen der (Operation als solcher 
7 = 8,1 Proc. zur Last, 2 starben an Sepsis, 2 im Collaps, 2 an Kothfisteln, 1 in Folge 
rapider Verschlechterung des Leidens. Die übrigen erlagen meist anderweitigen tuber- 
culösen Affectionen. 

Dresdner (397) fand unter 102 Fällen 7, bei denen der Tuberkelbacillennachweis 
gelungen war. Angaben über das Geschlecht fehlten in 25 Fällen, von den übrigen 77 
nn 61 dem weiblichen, 11 dem männlichen Geschlecht an. Das Verhältniss 

es männlichen zum weiblichen Geschlecht war von 1—10 Jahren = 7:9, 
vom 10.—20. Jahre = 1:6, über 20 Jahre hinaus = 1:22,5. Das Ueberwiegen des 
weiblichen Geschlechtes erklärt D. daraus, das Frauen eher in chirurgische Behandlung 
kommen. Die weiblichen Geschlechtsorgane bedingen keine besondere Disposition für 
Bauchfelltubereulose; denn unter 36 bei der Section gefundenen Genitaltubereulosen 
waren nur 15 mt Bauchfelltuberculose complieirt. 54 Fälle gehörten der exsudativen, 
15 der trockenen Form an, 23mal fehlten entsprechende Angaben, 2mal war freies, 
2mal abgekapseltes eitrires, 6mal abgekapseltes seröses Exsudat vorhanden. Von 88 
enauer beobachteten Fällen wurden 51 = 58 Proc. geheilt, 9 = 10,2 Proc. gebessert, 
H = 31,8 Proe. starben, davon 10 Proc. an den E olgen der Operation selbst, die 
übrigen 1—14 Monate nach der Operation, davon 2 an miliarer Tuberculose, die viel- 
leicht auf die Operation zurückzuführen ist, da vor derselben nur geringe Lungen- 
symptome bestanden. Von der exsudativen Form heilten 77 Proc., von der trockenen 
nur 20 Proc. 

’ Hinterberger (587) berichtet über 19 operirte Frauen. An der Operation selbst 
starb keine, während des Spitalaufenthaltes starb eine an Marasmus und Nephritis, 
eine andere an schnell fortschreitender Tuberculose. Nach der Entlassung starben 6, 
davon 2 an Lungentuberculose, 1 an Peritonitis, 3 an unbekannten Krankheiten. Von 
H Geheilten hatten 5 kranke Lungen, von 10 Ungcheilten 7. Ungeheilt entlassen 
wurden 2, geheilt 9, doch sind davon nur 2 länger als ? Jahre beobachtet. 4mal wurde 
die Diagnose mikroskopisch bestätigt. Davon starben 3, einer wurde ungebessert ent- 
lassen. In einem Fall mit tuberculösen Adnexen fiel das Thierexperiment positiv aus. 
Bei 16 Fällen ist die Temperatur genau beobachtet. mal waren Temperatur- 
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steigerungen nach der Operation vorhanden. 5mal hatte schon vorher Fieber bestanden, 
Ymal trat es erst nach der Operation auf. 6 von diesen Fällen wurden geheilt. 1 blieb 
ungeheilt, 2 starben. Von den beiden nicht fiebernden wurde einer ungeheilt entlassen, 
l starb. Aus diesen Thatsachen schliesst H., dass das Fieber vielleicht mit dem 
Halungsvorgang in Beziehung zu setzen ist. Der exsudativen Form gehörten 17 Fälle 
an. 1 ungeheilt entlassener der trockenen, in dem letzten Fall ist Ascites nicht erwähnt, 
Er starb. Das Peritoneum war mit Knötchen besetzt. 

Von den 358 Fällen, die Roersch (398) zusammenstellt, wurden 253 „geheilt“ 
entlassen. Die Heilung bestand noch 


nach 6 Monaten 118mal = 34 Proz. 
„ 1 Jahr 9. = 225 „ 
„ 2 Jahren 53 — es ID „ 


Es starben 83, davon 20 kurze Zeit nach der Operation, und zwar 9 an Er- 
schöpfung (davon 1 mit Darmfistel), 1 an Miliartuberculose, 10 an eitriger Peritonitis. 
Die übrigen starben verschieden lange Zeit nach der Operation, die ihnen grösstentheils 
fur einige Zeit bedeutende Besserung gebracht hatte. Todesursachen waren 12 mal 
allzremeine Tuberculose, 2mal das Fortschreiten des localen Leidens, 5mal Darm- 
tuberculose, 4mal tuberculöse Meningitis, 12mal Marasmus (davon 8mal mit Darm- 
fistel). 2mal eine intercurrente Krankheit. 17 mal war die Todesursache unbekannt. 

Zwei Fälle von Miliartuberculose starben. Von 186 Fällen mit Ascites 
terrafen 40 Kinder (gestorben 5, davon 1 kurz nach der Operation, 1 nach 14 Monaten; 
geheilt 35, davon 4 länger als 1 Jahr, 1 über 2 Jahre, 2 je 14 Jahre), 146 Erwachsene 
(32 gestorben, davon 5 im Anschluss an die Operation, und zwar 1 an Shock, 3 an 
Sepsis und Verletzung des Darmes; von den übrigen waren 6 von ihrer Peritonitis 
beim Tode geheilt; geheilt 99, davon 56 über 1 Jahr, 25 über 2 Jahre); Recidive traten 
an bei Kindern 4mal (2 durch Punction, 2 durch eine zweite Laparotomie geheilt), bei 
Erwachsenen 13 mal (1 nicht behandelt, 1 nach 2 Monaten durch Massage und Ein- 
reinen mit grauer Salbe geheilt, 3 geheilt nach spontanem Durchbruch nach aussen, 
3 nach Punction. mal wurde eine zweite Laparotomie ausgeführt. Danach starb 1, 
2 blieben unverändert, 2 wurden geheilt). 

An der trockenen Form litten 30, 6 Kinder (gestorben 1 nach 1 Jahr an 
Darmfistel, geheilt 5, davon 3 längere Zeit beobachtet) und 24 Erwachsene (7 gestorben, 
davon 2 an allgemeiner Tuberculose, 5 nach Darmfistelbildung an Erschöpfung; geheilt 
li, davon nur 3 länger als 1 Jahr beobachtet). 2 starben 1 bezw. 3 Jahre nach der 
obs an Recidiven, nachdem sie in der Zwischenzeit wesentlich gebessert gelebt 

tten. 

Von 34 Fällen der ulcerösen Form waren 12 tuberculöse Perityphlitiden, 
6 davon wurden mit Resection des Coecums behandelt (3 geheilt), 6 mit Lösung der 
A-lhäsionen und Entleerung des Eiters (alle gestorben). Bei den 22 übrigen wurde die 
einfache Laparotomie ausgeführt (gestorben 9, davon 4 im Anschluss an die Operation, 
san Lungentuberculose, 1 an Darmfistel; geheilt 13, davon 2 über 1 Jahr, 1 über 
2 Jahre. Darmfisteln entstanden häufig. Sie schlossen sich spontan oder wurden 
operativ zum Verschluss gebracht. Von 12 Fällen mit Darmfisteln atarben 4 nach 
kurzer Zeit, 1 nach 4 Monaten, 1 nach 1 Jahr. 4 heilten spontan, 1 bestand noch 
nach 1 Jahr. Unter 75 Bauchfelltuberculosen im Anschluss an Genitaltuberculosen 
war ]Sımal das Beckenperitoneum allein erkrankt (4 gestorben, 13 geheilt), 36 mal das 
Bi Bauchfell (11 gestorben, 3 gebessert, 1 Recidiv, 21 geheilt). Von den übrigen 

allen fehlen nähere Angaben. 

Rogowicz (339) fand unter 313 Fällen eine Mortalität von 24 Proc. bei 34 Proz, 
vollkommenen Heilungen. 

Leguen (400) bearbeitete 225 Fälle. 2 Miliartuberculosen endeten tödtlich. 

Wegen chronischer oder subacuter Peritonitis wurde operirt 40 mal bei 
Kindern unter 15 Jahren (5 gestorben, davon je 1 im Collaps, an allgemeiner Tuber- 
culose und an Lungen- und Bauchfelltuberceulose, 2 an tubereulöser Meningitis; geheilt 
dis H, A Proc., davon 4 länger als 1 Jahr beobachtet, 1 über 2 Jahre, 2 über 14 Jahre), 
l3lmal bei Erwachsenen (32 gestorben, davon 5 an den Folgen der Operation, 6 an 
Lungentubereulose, während die Bauchfelltuberculose ausgeheilt war; geheilt 99 = 75,5 
Proc., davon 56 über 1 Jahr beobachtet, 25 über 2 Jahre). 17mal traten Recidive ein, 
4mal bei Kindern (2 geheilt durch Punction, 2 durch eine zweite Laparotomie), 13 mal 
tei Erwachsenen (cf. Roersch). 

j WE 22 Fällen ulceröser Peritonitis starben 9 und wurden geheilt 13 (cf. 
söersch). 

Die besten Erfolge wurden bei der fibro-adhäsiven Form erzielt. Von 
6 Kindern wurden 5 geheilt (davon 1 beobachtet 1'/, Jahr, eines 2 Jahre) und starb 
nur 1 infolge Kothfistelbildung, von 24 Erwachsenen wurden 17 geheilt (davon 3 über 
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1 Jahr beobachtet) und starben 9 (davon 6 an allgemeiner Tuberculose oder Erschöpfung, 
3 an einem Recidiv). Ga 

Insgesammt betrugen procentualiter die Heilungen bei der ascitischen Form 
75,5 Proc., bei der ulcerösen 60 Proc., bei der fibrösen 65,5 Proz. 

Die Resultate, welche Thomas (403) bei Durchsicht von 346 Fällen erhielt, ver- 
anschaulicht folgende Tabelle: 


u: In keiner 
Form erg Tod Zweifel- Rubrik Saime 


ft un 
| bringen 


Trockene fibröse 2 12 
Abgekapselter Ascites 67 15 16 5 103 
Freier Ascites 95 9 22 3 129 
Trockene ulceröse 2 6 5 
Eitrige ulceröse 19 8 27 
Summe | 224 34 71 10 7 339 
NESES, A eg 
346 346 


Abgekapselter und freier Ascites bietet die beste Prognose mit 79',—80 Proc. 
Heilungen und Besserungen. 

Thomas bespricht dann 33 von niederländischen Operateuren behandelte Falle, 
die sich auf die betreffenden Rubriken folgendermassen vertheilen : 


Trockene fibröse 1 | 

Abgekapselter Ascites 4 12 

Freier Ascites 1 12 

Trockene ulceröse 

Eitrige ulceröse 2 3 
Summe | 20 5 7 TI 33 


9mal war durch histologische Untersuchung, lmal durch Bacillenbefund die 
Diagnose gesichert. 

Margarucci (405) stellt 253 von italienischen Chirurgen operirte Fälle zusammen. 
216 wurden EH (davon 67 über 1 Jahr beobachtet, darunter viele 3—6 Jahre lang), 
37 starben. Der exsudativen Form gehörten an 153, Exsudat neben Verwachsungen 
war 39 mal vorhanden, 3mal allgemeine eitrige Bauchfelltuberculose, 10 mal abgesacktes 
eitriges Exsudat, 30 mal trockene Tuberculose. 

Frank (410) stellte 85 Fälle zusammen, die in der Heidelberger chirurgischen 
Klinik von 1878 bis jetzt behandelt wurden. Der exsudativen Form gehörten 41 an, 
8 Männer und 33 Weiber. Von letzteren wurden 17 mit einfacher Laparotonie 
behandelt, bei 16 wurden dee die Adnexe entfernt. Geheilt wurden 2 (darunter 
sind 14 Fälle 3 Jahre und darüber beobachtet, 6 Fälle 1—3 Jahre, 2 weniger als 1 Jahr), 
4 wurden nicht geheilt. Es starben 14 (davon 3 im Anschluss an die Operation, 1 nach 
einer zweiten arotomie, die zur Entfernung des wiedergekehrten Ascitee vor- 

enonmen wurde, 3 nach ne) Ueber den letzten Fall fehlen Nachrichten. 
Complicationen traten Ömal auf; 4mal kehrte der Ascites wieder, doch wurden auch 
diese Fälle schliesslich geheilt und 3 davon gehören zu den länger als 3 Jahre 
beobachteten Gienesungen. lmal bestand 10 Monate lang eine Eiterung aus der Wunde, 
dann heilte auch dieser Fall. 24mal istdie Diagnose mikroskopisch bestätigt. 
Die trockene, adhäsive Form war mit 19 Fällen vertreten, bei 7 Männern 
und 12 Weibern. 6 mal wurden bei letzteren die Adnexe entfernt. Geheilt 4 (alle über 
3 Jahre), nicht geheilt 1, gestorben 14 (davon 3 kurz nach der Operation, 3 im An- 
schluss an die wiederholte Laparotomie, 6 nach Kothfistelbildung). 10mal ist die 
Diagnose mikroskopisch bestätigt. 
Die ulcerös-eitrige Form wurde 3mal beobachtet, bei 1 Mann und 2 Weibern. 
Alle starben kurze Zeit nach der Operation, davon 1 Fall mit Kothfistelbildung. 1mal 
wurde die Diagnose mikroskopisch bestätigt. 
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4 Fälle (3 3, 1 9) wurden wegen Darmstenose operirt (gestorben 1, gebessert 1, 
Nachrichten fehlen von 2), 4 wegen Kothfisteln peritonealen Ursprungs (2 d, 2 9). 
Die Kothfisteln hatten sich spontan gebildet und waren bei Beginn der Behandlung 
schon vorhanden (3 BE von 1 Fehlen Nachrichten). 

5 Fälle (4 exsudative, 1 adhäsive) combinirten sich mit Ovarialtumoren (3 multi- 
Ioculäre Cystome, 1 Teratom, 1 Dermoid), 2 wurden geheilt, 3 starben. Die tuberculöse 
Natur der Peritonitis wurde 2 mal mikroskopisch nachgewiesen. 

8 Fälle (3 &, 59) wurden nicht operirt. Davon wurden 5 geheilt (3 über 3 Jahre, 
2 Di Jahre bezw. 10 Monate beobachtet), 3 starben. 

Diese 85 Fälle vertheilten sich auf die Altersstufen folgendermaassen : 


1—10 Jahre waren alt 6 Fälle 
11—20 , s l a 
21—30 , Sack Ss 
31—10 , Steg u: 
41—50 nm nm nm 13 „ 
51—60 nm n nm 6 d 
61—70 , NEEN SE 
Summe 85 Fälle 


Bei Kindern fand Rappaport (679) unter 14831 Patienten 18 Fälle von Bauchfell- 
tuberculose (10 d, 8 2). Ble standen im Alter von 13 Monaten bis zu 11 Jahren. 
mal ist der Ausgang unbekannt, 6 heilten, davon 4 nach Laparotomie (Beobachtungs- 
dauer ? mal 4 Jahre, Imal 3 Jahre, Imal 6 Wochen). 1 Fall war zur Zeit der Ver- 
öffentlichung noch in Behandlung. 6 starben, davon 3 nach Laparotomie. 


2. Casuistik. 


Wenden wir uns jetzt zu der sehr umfangreichen Casuistik, so ist von vornherein 
zu constatiren, dass dieselbe Fälle von sehr verschiedener Werthigkeit umfasst. Während 
in einer kleinen Minderzahl alle Hülfsmittel der Diagnostik angewandt worden sind, 
ist in anderen Fällen die Diagnose oft lediglich auf Grund der Inspection eines so 
kleinen Stückes des Bauchfelles, wie es bei einer kleinen Probeincision zu Gesicht 
kommt, gestellt. Derartige Fälle können unmöglich als vollwerthig angesehen werden, 
da andere Formen der Peritonitis makroskopisch der tuberculösen täuschend ähnlich 
sehen können, wie es für die chronische Peritonitis der Fall Henochs (107) fcf. idio- 
paie hie PI, für die Fremdkörperperitonitis (siehe diese) die Fälle Helbig’s (89), 
Mever’s (ir), de Quervain’s (84) und Riemann’s (86) beweisen. Stets den 
Bacillennachweis zu verlangen, dürfte vielleicht etwas zu rigoros sein. Einmal können 
dieselben vorhanden gewesen und später verschwunden sein, und ferner ist derselbe in 
Schnitten und in sehr reichlichem Exsudat oft schwer zu erbringen. Immerhin ist es 
ganz auffallend, wie selten das bequemste und zugleich sicherste Mittel für den Bacillen- 
nachweıs, der so einfach anzustellende Thierversuch, angewendet worden ist. Für die 
Zukunft wäre es wünschenswerth, dass dieser Weg öfter beschritten würde, ganz 
besonders zur Feststellung des tuberculösen Ursprungs eines Ascites in Fällen, die 
nicht operativ in Angriff genommen werden sollen. Ganz besonders die intern be- 
handelten Fälle sind es, bei denen in dem vorliegendem Material die Diagnose sehr 
oft nicht hinreichend gestützt erscheint. Bei den operativ behandelten Fällen bleibt 
natürlich ebenfalls der Bacillennachweis stets wünschenswerth, indessen wird man sich 
in den meisten Fällen mit einem unzweifelhaft positiven Ausfall der histologischen 
Untersuchung zufrieden geben dürfen. 

Wegen dieser mangelnden Homogenität des Materials verzichte ich darauf, eine 
tabellariache Uebersicht über die Fälle zu geben, vielmehr werde ich sie in gedrängtester 
Kürze in chronologisch-alphabetischer Reihenfolge aufzählen. 

Die meisten Fälle sind veröffentlicht zur Klärung der Frage nach der Heilwirkung der 
Leparotomie bei Bauchfelltuberculose. Dem gegenwärtigen Stande dieser Frage dürfte 
e angemessen sein, auf folgende Punkte besonders zu achten (in Klammern füge ich 
die Abkürzungen bei, deren ich mich zu bedienen gedenke): Geschlecht (Z 2), Alter 
(J.= Jahr, Mon. = Monat), Form der Erkrankung (e. = exsudative, t. = trockene), Art 
der Behandlung Er operativ, i. = innerlich bezw. exspectativ), Ausgang (geh. = geheilt, 
ane Zeitangabe inter bedeutet die Dauer der Beobachtungszeit nac dem heilenden 
Eingriff, f = gestorben), Art der Untersuchung (H. = histologische Untersuchung, 
B. = bakteriologische Untersuchung, + = positiv, — = negativ, O=es hat keine 
unse oder bakteriologische Untersuchung stattgefunden), Sectionsergebniss 
= Sect.). 

Obwohl Spencer Wells der erste war, der 1862 einen Fall von Bauchfelltuber- 
culose nach einfacher Laparotomie heilen sah (cf. Krankheiten der Eierstöcke, übers. 
von Preuser 1874, S. 103) gebührt doch König (411) das Verdienst, mit Nachdruck 
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auf diese wunderbare Heilwirkung des einfachen Bauchschnitts hingewiesen und dadurch 
zum zielbewussten Studium der Frage angeregt zu haben. In seiner ersten kleinen 
epochemachenden Mittheilung (1884) stützte er sich auf 4 Fälle, sämmtlich vd 3mal 
fanden sich fluctuirende Scheingeschwülste, die sich als abgesackte tuberculöse Exsudate 
erwiesen. Ausserdem war das Peritoneum besetzt mit unzähligen miliaren Knötchen. 
Diese 3 Fälle wurden geheilt bezw. gebessert Gi, Mon. bis 2 J.) Im 4. Fall handelte 
es sich um eine Tuberculose des Dickdarms mit diffuser Tuberculose der Darmserosa. 
Das Colon ascendens war in einen harten Tumor verwandelt und in die mens fest 
eingemauert. t 5 Mon. nach der Operation an allgemeiner Tuberculose. 3mal H. +. 
König setzt die Bauchfelltuberculose in Parallele zur Gelenktuberculose. 


1885. 

Earle (412) 2 13 J. Erkrankt im Ausschluss an Rheumatismus. Vergrösserung 
des Leibes seit 6 Wochen. + nach 1 Mon. Sect.: Lunge gesund, beiderseitiger Hydro- 
thorax mit wenigen Tuberkeln auf der Pleur. cost. e. abgesackt in der Lebergegend. 
Darmgeschwüre. Die Diagnose war wegen fehlender Lungenerscheinungen und Schmerzen 
im Abdomen nicht gestellt. 

Gairdner (413): 1) 2, Kind. e. i. Der Ascites verschwand binnen 3 Monaten 
spontan. B. O. — 2) 10 J. Allmähliche Anschwellung des Abdomens. i. keine Besse- 
rung B. O. — 3) d, 8 J. Ausgangspunkt eine verkäste Femoraldrüse. i. Besserung. 
Verdickung des Netzes. Eine Lungenspitze erkrankt. — 9, 9 J., Netztumor. Lunge 
rechts oben erkrankt. i. Bedeutende Besserung. 

Homans (414): 1) 9, 17 J. t. + 5 Tage nach der Laparotomie an Sepsis. — 
2) 9 21 J. e. o. Besserung (5 Mon.) H. BO 

Naumann (415): 4 Fälle. Sämmtlich 9, 23—56 J. e. o. 2 1, 1 geh. (1'4 J.) 
Ein 2. ebenfalls geh., doch ist hier die Diagnose nicht ganz sicher und das weitere 
Schicksal unbekannt. Ueber H. und B. sagt das Referat nichts. 


1886. 

Battlehner (416) hat in einem Falle von blosser Entfernung des Ascites Erfolg 
gehabt. Näheres fehlt. 

Fromme] (416) hat in 3 Fällen Jodoform angewandt. Sämmtlich geh. 

Grawitz (3) führt einen Fall von Peritonitis tuberc. mit Lebercirrhose als Beispiel 
dafür an, dass besondere prädisponirende Momente dazu gehören, um das Bauchfell zur 
Festsetzung der Tuberkelbacillen geeignet zu machen. 

Hegar (417): 1) 9. e, o, geh. (5 Mon.) — 2) 9, e, 0o. 4 J. lang wechselndes 
Befinden, keine Wiederansammlung des Exsudates, keine Zeichen fortschreitender Peri- 
tonealtuberculose. H. B. 0. 

Knaggs (418): 1) &, 15. J. t. Multiple Perforationen. Darmverschluss. o. +t. 
Sect. bestätigt die Diagnose. — 2) 9, 43 J. Darmverschluss. o. t. Besserung. H. B. Q. 

Lindfors (419): 1) 9, 18 J. e. abgekapselt. o., geh. (Dauer?) — 2) d. Näheres 
fehlt im Referat. 


Säxinger (420): 9, e, geh. (1!/, J.). 


1887. 


Ahlfeld (421): 9. Bei einer Operation wegen Uteruscareinom fanden sich tuberkel- 
ähnliche Knötchen. Bei der Section nach 1'/, J. bestanden nur diffuse Verwachsungen. 
Bantock (422): 9, 23 J. e. Geh. mit Zurückbleiben einer Fistel. Beobachtungs- 
dauer nur kurz. 
Boerner (423): 9, 17 J., e. abgesackt. Ovarialcyste diagnosticirt. H. BO Vater 
an Lungentuberenlose gestorben. o. Gebessert (mehrere Monate). Fistel bestand noch. 
Clarke (425): 9, 13 J. e Dämpfung über der linken hinteren unteren Lungen- 
hälfte, rechte Lunge tuberculoseverdächtig. o., geh. (2 Mon.) Nach dieser Zeit keine 
Erscheinungen seitens der Lungen. 
Esmarch (432) operirte 3 Fälle mit positivem Bacillenbefund. Alle geh., Dauer 3 
Fehling (427): D 9, 34. J. Scheintumor, der für eine Ovarialeyste gehalten wurde. 
Derselbe bestand aus „Blinddarm und Wurimfortsatz mit reichlicher Tuberkeleinlagerung 
in diese Partie sowie die betreffenden Mesenterien“. Tuben mit erkrankt. Reactions- 
loser Verlauf nach der Laparotomie. — 2) 2, 24 J. Steril. Hat eine schwere Peritonitis 
überstanden. t., o. Es gelang nicht in die freie Bauchhöhle zu kommen. Geh. Dauer? 
— 3) 9, vor D, Jahren wegen Ascites punctirt. e., abgesackt, o. mit Drainage nach der 
Scheide. Geh. Dauer? — In der Discussion wurde gefragt, ob H. stattgefunden habe, 
doch enthält der Bericht keine Antwort darauf. 
Frank (427): Kurze Erwähnung von 2 Fällen. Der eine, 9, wurde vor 8 Jahren 
von Bardenheuer operirt. Nach der Laparotomie machte der wiederkehrende Ascites 
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noch 2 Punctionen erforderlich, dann blieb er weg. Geh. (8 J.). Der zweite Fall } an 
allgemeiner Tuberculose. 

Gairdner (428): 4 Fälle, von denen 2 anscheinend geheilt wurden. Bei allen 
Patienten waren die Lungen mit erkrankt, ausserdem bestand Ascites, Kachexie, bei dreien 
nachweisbare Verdickungen des Omentum. 

Hirschberg (100): 8 Fälle bei Kindern aus der Poliklinik von Baginsky. 
4 Fälle waren nur kurze Zeit in Beobachtung und über ihr Schicksal ist nichts bekannt. 
Ein Fall kam nach ca. 3 Jahren spontan zur Heilung, nachdem ein tuberculöser Neben- 
hıdenabscess entleert war. 3 Fälle starben und kamen zur Section. lmal kam es im 
Nabel zur Perforation nach aussen. 2mal fol die tuberculöse Peritonitis auf acute 
Exantheme, 2mal war Rachitis vorhanden. Fieber war nur Zmal vorhanden, Diarrhöen 
Imal. Schmerzhaftigkeit des Leibes fehlte stets. 

Hirschfeld (680) beobachtete einen Fall, in dem 8 Monate nach der Laparotomie 
die Section gemacht wurde. Die früher vorhanden gewesenen Tuberkel waren ver- 
schwunden. 

Homans (430): 1) 2, 17 J. Tuberculöse Salpingitis. t. t nach der Operation. 
— 2) $, 21 J. e o. Am 18. Tage nach der Operation öffnete sich die Wunde wieder 
und entleerte viele Monate lang Flüssigkeit. Im Lauf von 2 Jahren besserte sich das 
Allgemeinbefinden sehr, so dass die Pat. heirathen konnte. Aus einer Fistel entleerte 
sich auch zu dieser Zeit noch etwas Eiter. H. B. 0. 

Howard Marsh (431): 9, 14 J, e. Nach vergeblichen Punctionen o., geh. 
Näheres fehlt. 

Hofınok] (433): 9, 17 J., e. Durch Punction 6 l Flüssigkeit entfernt, dann o. 
H +. 7 nach 6 Mon. Es hatte sich wieder eine mässige Menge Flüssigkeit angesammelt. 

Kümmell (432): 1) 9, 17 J., e., o., geh. (2 J.). Die Menses sind seit der Operation 
ausgeblieben. — 2) d, 20 J. Beckencaries. Operirt wegen Ileus, bedingt durch ein in 
der rechten Leistengegend fixirtes Ligament. Die tuberculöse Peritonitis wurde als zu- 
falliger Nebenbefund entdeckt. nach 4 Monaten an allgemeiner Tuberculose. 

Mikulicz (432): Von 2 operirten Fällen starb einer nach 3 Mon. an Marasmus, 
der zweite wurde geh. (3 J.). 

Poten (434): 9,29 J., e, 0. H. +. B. +. Bacillen spärlich, auschliesslich in Riesen- 
zellen gelagert. Geh. (Fast 1 J.). 

v. Reuss (436): 9 36 J., e. abgesackt. Entlassung nach 16 Tagen, '/, J. lang 
Wohlbefinden, nach einem weiteren halben J. Tod an subacuter Darmtuberculose. Die 
Flüssiekeit hatte sich nicht wieder angesammelt. 

Sänger (427) erwähnt einen günstig und einen ungünstig verlaufenen Fall. 
Näheres fehlt. 

Schede (437): Diagnose vor der Operation: „Maligner Tumor im Abdomen“. o., 
e. geh. (?/, J) H. B. nicht erwähnt. Unter Hinweis auf einen durch die Operation 
wesentlich verschlechterten Fall warnt er vor Ueberschätzung der Heilwirkung der Lapa- 
rotomie, empfiehlt sie aber deshalb, weil sie dem Kranken durch Beseitigung des Ascites 
Erleichterung bringe. Ein Verschwinden des Ascites nach Laparotomie kommt auch bei 
malignen Tumoren vor. 

Schmalfuss (438): 9, 16 J., noch nicht menstruirt. t., o., geh. (16 Mon.) H +. 
Die vor der Operation fühlbaren Tumoren sind zurückgegangen. Su Sick 15%. 

Schmitt (427) erwähnt einen operirten Fall. Näheres fehlt. 

Schwarz (439): 9, 29 J. Wegen gleichzeitiger Lungentuberculose wurde von 
einer Operation zunächst Abstand genommen und durch Punction 12 | seröse Flüssigkeit 
entleert. Als sich nach 3—4 Tagen das Exsudat wieder angesammelt hatte, Laparotomie. 
Darauf blieb das Exsudat WI 

Seyffert (441) bespricht 3 Fälle, 1 e., 2. t, in denen er die Bauchfelltuberculose 
für das primäre Leiden hält. In dem einen fanden sich ausschliesslich im Bauchfell 
und den Mesenterialdrüsen Tuberkel, in den beiden anderen frische Tuberkeleruptionen 
in Lunge und Bronchialdrüsen neben älterer Bauchfelltubereulose. Aus der Literatur 
werden 2 ähnliche Fälle citirt, der eine von Kyburz (Dissert. Zürich, 1854), der andere 
GE Albanus (12 Fälle von Tuberculose des Bauchfells, Petersburger med. Zeitschr., 

. 17, S. 313.) 
° Treves (442): 14 Mon., o aus indicatio vitalis wegen starken Ascites. Besserung, 
bald darauf t an allgemeiner Miliartuberculose. 

Wagner (432): 9 18 J., o, geh. OI JA 

v. d. Warker (444): 9, 28 J. Erblich nicht belastet. e., o., geh. (1 J.) 


1888. 


Bampton (445) sah einen Fall nach Laparotomie heilen. Näheres fehlt. 
Cabot (446): 1) 2, 16 J. Vor 2 Wochen Anschwellung der Beine, erst vor einer 
Woche Anschwellung des Abdomens. e. abgesackt. o. H. +. Mit einer noch secerni- 
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renden Fistel entlassen. — 2) 9, 3 J. Mutter an Phthise gest. e., o., geh. Dauer? Es 
wurde ein Stückchen zur histologischen Untersuchung excidirt, doch ist das Resultat 
nicht angegeben. RR ` 

Campana (447): 9, 39 J. Hereditär nicht belastet. Wahrscheinlich durch ein 
scrophulöses Kind inficirt, welches sie stillte. o., geh, Näheres im Referat nicht angegeben. 

Caspersohn (448): 2 d von 21 und 14 J. t, o., geh. (1 J.) B. +. Die schwielige 
Verdickung des Bauchfells betrug in dem einen Fall in maximo 6 cm, im anderen 4 cm. 

Caussade (449): Kind von 21 J. Bildung eines grossen Abscesses, der vorn durch 
den Nabel durchbrach und nach hinten zu mehrfach mit dem Darm communicirte. 7. 
Sect.: Linke Lunge verwachsen. Tuberculöse Bronchialdrüsen. Tuberkel in der Leber. 
Verwachsung mit der Zwerchfellunterfläche. nt 

Cimbali (450): 3 Fälle. In dem einen fehlte jede Spur von peritonitischen 
Schmerzen und Reizerscheinungen, in einem anderen bestanden zahlreiche Verwachsungen. 
Ein Zurückgehen der Erscheinungen hält C. für mö lich, ja bis zu einem gewissen 
Grade für charakteristisch für Tuberculose. Er empfiehlt frühzeitige Operation. 

Clark (451) erwähnt einen Fall: e., o., gebessert. Näheres fehlt. 

Elliot (452): 9, 14 J. Chronische Vaginitis. Seit 1 J. Anschwellung des Ab- 
domens. e., o., geh. (5 Mon.) H.+ B. +. 

Grechen (454): 9, 34 J. Fehldiagnose auf Ovarialcyste. e., o. geh. Dauer? 

Grossich (455): 2 durch Operation geh. Fälle. Näheres aus dem Referat nicht 
ersichtlich. , 

Helmrich (456): 1) $ 18 J., e. abgesackt. Perforation mehrerer Darmschlingen. 
+ 2'/), Wochen nach der Operation. Sect.: Verkäsung der Bronchialdrüsen. Keine 
Lungentuberculosse. Ausgedehnte Verkäsungen im Peritoneum, Verwachsungen der 
Darmschlingen. Multiple Darmgeschwüre, von denen 3 perforirt sind. H.+. B. +. — 
2) È 48 J. e, o., gebessert entlassen. H. B. O. — 3) 9, 21 J., e., o. ohne Exsudat 
entlassen. H. BO 

‚ Homans (457): 1) 9, 21J, e. H. +, B. —. Geh. (2 J.) — 2) 9, 17 J. Fehl- 
diagnose auf Ovarialtumor. e. H. +. Geh. (7 Mon.) 

Knaggs (458): 9, 16 J., e, o, geh. (17 Mon.) Auch einen Fall der trockenen 
Form sah er heilen. 

Kronthal (250a): &, 41 J. Rechts vom Nabel bildete sich eine Anschwellung. 
Bevor es zu spontaner Perforation kam, wurde incidirt. t. Sect. ergiebt tuberculöse 
Peritonitis. 

Kümmell (459): Ausser den beiden unter 1887 bereits referirten Fällen noch 3 
weitere: 1) 9, 44 J., e, o. Wegen Wiederansammlung der Flüssigkeit nach 14 Tagen 
‘Punction. Dann Heilung (4 J.) H. B. 0. — 2) 2 14 J., e„ o. Nach mehrfachen Punc- 
tionen Heilung. Im Lauf von 10 J. en sich keine Krankheitserscheinungen seitens 
des Bauchfells mehr, dagegen traten tuberculöse Knochen- und Drüsenaffectionen auf. 
— 3) 9,16 J,t,o. H.+. Geh. (2 J.). 

Morril (461): 6 J., e. Vergebliche Punction. o. Besserung. 4 Mon. beobachtet. 

O’Marcy (462): t, 0, H.+. B. +. Geh. (2 J.). 

Orthmann (463): 9, o wegen Pyosalpinx. Darmserosa bedeckt mit zahlreichen 
Knötchen. Nach einem Mon. „geh.“ entlassen. H. bezüglich der Tuben +. 

Robson (464): 1) 9, 18 J., e, o. Entfernung der rechten Tube. t nach 1 Mon. 
an Lungentubereulose. — 2) 9, 31 J., t. (wenigstens ist vom Ablassen ascitischer Flüssig- 
keit nichts bemerkt). Geh. Einige Monate später noch bei schwacher Gesundheit, weiterhin 
fehlen Nachrichten. 

S A are u. Bampton (465) berichten je über einen durch Laparotomie gebesserten 
Fall. Näheres fehlt. 

Trzebicky (466): 1) 9, 18 J. Diagnose schwankte zwischen Cystovarium und 
umschriebener Peritonitis. Diagnostische Incision. H. O. Eine genaue Besichtigung 
der inneren Genitalien fand nicht statt. Geh. (2 J.) — 2) 9, 48 J., e abgesackt. o. Ent- 
fernung der in gänseeigrosse, höckrige Tumoren umgewandelten Tuben. H.+, B. +. 
Geh. (2*/, J.) — 3) 9, 46 J. e. abgesackt. t nach 4 Mon. an allgemeiner Tuberculose. 

Valentin (467): 9, 27 J. e. Wegen ihres bereits 2 Jahre bestehenden Leidens 
ist sie mehrfach punctirt worden. Diagnose schwankte zwischen Lebercirrhose und 
Ovarialcyste. o. Bauchfell übersät mit miliaren Tuberkeln. H. 0. Besserung (6 Mon.). 
Dann sammelte sich das Exsudat wieder an und kehrte trotz mehr als 22maliger Punction 
immer wieder. Die Pat. befindet sich bereits 3'/, J. in Krankenhausbehandlung. All- 
gemeinbefinden verhältnissmässig gut. Beobachtung nicht abgeschlossen. 

Waitz (468): g, 4'/, J. Leib halbkuglig vorgetrieben. 2malige Punction erfolglos. 
o. Peritoneum diffus verdickt, miliare Tuberkel nicht zu sehen. H. B. 0. Am Unter- 
kiefer eine verkäste Drüse. W. hält den Fall mit Wahrscheinlichkeit für Tuberculose. 
Der Erguss ist während einer ?-monatlichen Beobachtungszeit nicht wiedergekehrt. 


— 12 — 


1889. 


Bouilly (469): Infection des Bauchfells vom Wurmfortsatz aus. o., Abtragung 
desselben. Geh. 

Burghausen (470): Besprechung von 2 Fällen secundärer Bauchfelltuberculose, 
die zur Section kamen. In dem einen war die Lunge der Ausgangspunkt, in dem anderen 
bronchiale und retroperitoneale Drüsen. Eine Heilung wird für möglich gehalten, wird 
aber in den meisten Fällen durch Remissionen vorgetäuscht. 

Ceccherelli (471): Von 4 mit Laparotomie und Auswaschung mit Thymollösung 
behandelten Fällen wurden 2 dauernd, 2 vorübergehend geheilt. Bei der trockenen Form 
hält C. die Laparotomie für nutzlos, bei der exsudativen dagegen für angezeigt. 

Coats (472): 2 Fälle: Der eine kam 10 Jahre nach der Heilung zur Section. Aus- 
gedehnte Verwachsungen und alte Käseherde, f an tuberculöser Spondylitis, Der 2. 
endete tödtlich in Folge von Ileus, bedingt durch einen Verwachsungsstrang. Näheres 
fehlt im Referat. 

Croom (473): 4 Fälle: 1) und 2) junge 9, e. abgesackt. Fehldiagnose auf Ovarial- 
tumor. In den einen Fall kehrte der dees wieder und wurde dann durch Drainage 
behandelt, der andere wurde geheilt. Beobachtungsdauer nur kurz. H. B. 0. — 3) 9, 
seit 10 Jahren steril verheirathet. e. abgesackt. Genitalien frei. Besserung. H. B. 0. — 
4) Diffuse Bauchfelltubereulose. t 3 Wochen nach der Operation an Darmperforation. 

Demons (474) hat 2 Fälle erfolgreich operirt. 

Demosthöene (475): 1) e J. e. anfangs serös, später eiterig. Lungenspitzen 
erkrankt. Mehrfach o., Auswaschung mit Borwasser und Drainage. Der Eiter sammelte 
sich immer wieder an. t nach 3 Mon. an Erschöpfung. H. B. 0. — 2) Soldat. Mehrere 
abresackte Eiteransammlungen. Impfversuch +. o., antiseptische Ausspülung, Drainage, 
Jodoformeinstreuung t 75 Tage nach der Operation an allgemeiner Tuberculose. — 
3) Soldat. Absesschter Eiterherd im linken Hypochondrium. Impfrersuch +. 0. Kot- 
fistelbildung. Heilung mit Zurückbleiben einer kleinen Fistel. Nach der Entlassung 
nicht weiter beobachtet. 

Duponchel (476): Solda Nach Hufschlag in die Gegend des rechten Hypochon- 
drinm Schmerzen im Abdomen und Erbrechen. Besserung innerhalb 2 Wochen, doch 
blieben Schmerzen zurück. Verschlimmerung nach 1J. o. An der schmerzhaften Stelle 
fand sich an der Bauchwand und dem Zwerchfell je ein handtellergrosser Bezirk mit 
Kat ausserdem eine Adhäsion, die getrennt wurde. Bedeutende Besse- 
rang. H. RO 

"Fenwick (376) führt 8 Fälle als Beispiele für die verschiedenen Formen der 
Bauchfelltuberculose an. Cf. Original. 

Gill (477): Ein operirter Fall befindet sich nach 18 Mon. wohl. 

Imlach (478): 5 Fälle operativ geh., davon 1 bereits 4 J. beobachtet. H. B. 0. 
Bei gleichzeitigem Vorhandensein von Darmgeschwüren hält I. die Laparotomie für wenig 
aussichtsvoll, bei Lungen- und Lebererkrankung für aussichtslos. 

Kendal Franks (484): 9, o. 3 J. Wohlbefinden. Dann Wiederkehr der Bauch- 
felltuberculose. t daran 4 Jahre nach der Operation. 

Kümmel (479): 9, 20 J. e. Richtig diagnosticirt vor der Operation. o., geh. ('/, J.) 

Labbé (480) heilte 2 Fälle durch Laparotomie. 

Löhlein (481): Kurze Mittheilung von 6 Fällen. 1 geh., 4 gebessert (davon 1 
nach Ar, J. an Darmtuberculose t), 1 noch in Behandlung. imal hat sich trotz 2maliger 
Laparotomie der Ascites wieder angesammelt. B. Imal +, H. lImal +, aber ohne Ba- 
allenbefund. mal e., wahrscheinlich auch im 6., dem geheilten Falle, wo die betreffende 
Angabe fehlt. 

MacMurty (482): 9, 61 J. e., abgesackt, von 4 verschiedenen Chirurgen als 
Ovarialcyste angesprochen. Geh. Dauer? H B. 0. 

Maurange (483): 1) 9, 24 J. Multiple abgesackte Flüssigrkeitsansammlungen. 0., 
geh. (10 Mon.) H. B. 0. — 2) 9, 29 J. e. o. Befand sich zur Heilung einer Fistel noch 
in Behandlung. Befinden gut. B. +. — 3) 9, 18 J. e„ o., geh. (11 Mon.) H. B. 0. — 
99,17 J. e. o. Gebessert mit Fistel entlassen. — 5) Junge Ẹ e für Ovarialcyste ge- 
halten. o., geh. (2 J.). 

O’Callagham (484): Ié 15 J. e, o, geh. (8 Mon.). H. B. 0. — 2) 9. Bei 
Operation einer Ovarialcyste wurde als Nebenbefund Bauchfelltubereulose constatirt. 
t 3 Tage p. o. — 3) Erwähnt wird ein anderer ähnlicher Fall, der zur Heilung kam. 

Robson (486): 5 Fälle wurden temporar oder dauernd geheilt. R. empfiehlt die 
Laparotomie für Fälle mit Exsudat und solche, bei denen die Darmschlingen noch nicht 
stark verklebt sind. 

Routier (487): 9, 41 J., e. für Ovarialeyste gehalten. o., KE (13 Mon) H. B. 0. 

Schmidt (488): 1) 9, 14 J., e. abgesackt. o., geh. (1 J.). H. B. 0. — 2) 9 16 J., 
e 0. Nach einiger Zeit an Darmtuberculose t. H. B. 0. 


=. 196. = 


Shoemaker (489): e, o. Nach 5 Mon. bestand wieder mässiger Ascites bei gutem 
Allgemeinbefinden. 

Späth (490): 4 Fälle mit B. +. Alle t, nur in einem ein abgesacktes Exsudat 
von gen! Ausdehnung. 3 +, der eine im Collaps bei gleichzeitiger Schrumpfniere, 
der 2. nach 3 Mon. trotz Exstirpation der erkrankten Adnexe an Lungentuberculose, der 
3. nach 4 Mon. an Darmtuberculose. Der 4. wird voraussichtlich ebenfalls an Darm- 
tuberculose sterben. 3mal trat vorübergehende Erleichterung der Beschwerden ein. 

Walker (491): Kind von 2!/, J. e. Nabelfistel. o (von Hartley). Geh. Dauer ? 

W yder (49): p virgo, 22 J. e. abgesackt. Ausgangspunkt wahrscheinlich die 
Tuben. o. H. +. Beobachtung noch nicht abgeschlossen. 


1890. 
= "r (493): 9, 23 J., e. Darmverschluss durch Adhäsionen. o., geh. Dauer? 

Batchelor (494): 2 Fälle, 1 geh., 1 gebessert. 

Czerny (496): 1) 9, 39 J. Ovarialcyste mit eiterigem Inhalt. e. o. Zahlreiche 
miliare Tuberkel und Adhäsionen. Käsiger Zerfall der Bauchnarbe. Nach längerer Zeit 
m (10 J.) H. B. 0. — 2) &, 38 J., mit zweifaustgrossem Leistenbruch, der tuberculöses 

etz enthält. o. geh. (4 Mon.) H. B. 0. Der Pat. war hereditär belastet. In der Jugend 
scrophulöse Halslymphdrüsen. Rechte Lungenspitze verdächtig. — 3) 9, 32 J. Operation 
wegen eines gestielten Myoms. Auf dem Peritonealüberzug zahlreiche miliare und sub- 
miliare Knötchen, die sich bei histologischer Untersuchung als miliare Fibrome erweisen. 
Nichts deutete in Anamnese oder Befund auf Tuberculose. Heilung. Bald darauf ent- 
stand eine sehr schmerzhafte chronische Peritonitis, die den Tod 6 Mon. nach der Opera- 
tion herbeiführte. Sect. fehlt. C. hält trotz des oben erwähnten histologischen Befundes 
den Fall für Bauchfelltuberculose. — (Folgen 4 Fälle von Darmresection wegen tuber- 
culöser Darmgeschwüre.) 4) (Fall 8) 9, 49 J., t. Seit 8 Mon. bestand eine Fistel in der 
Mittellinie unterhalb des Nabels, aus der sich erst Eiter, nach mehreren Monaten auch 
grosse Mengen von Koth entleerten. Es gelang nicht, die Fistel operativ zu schliessen. 
T im Collaps. Sect.: Tuberculöse Endometritis, Salpingitis, Peritonitis, Pleuritis, Broncho- 
pneumonie. Amyolid der Leber, Milz, Niere und des Darmes. — an 2 Fälle, in 
denen tuberculöse Lymphdrüsen entfernt wurden.) — 5) (Fall 11, cf. Gehle, Dissert. 
Heidelberg, 1881). 9, 48 J., e., trübe, rothbraune Flüssigkeit. o. mit Resection der tuber- 
culösen rechten Tube. Von der linken Tube werden käsige Auflagerungen entfernt. 
t D Wochen nach der Operation. Sect.: Miliare Tuberculose des Peritoneums, der Lunge 
und Leber. Chronische Pneumonie und Pleuritis. Käsige Endometritis und Salpingitis. 
— 6) (Fall 12) 9, 64 J., e o. T nach 3 Mon. Sect. fehlt. — 7) (Fall 13) 9, 33 J. 
Keine erbliche Belastung. Vor 3 J. ist eine Unterkieferdrüse vereiter. Im Anschluss 
an die 8. Entbindung Schmerzen im Leibe und Anschwellung desselben. Spitzendämpfung. 
B. des Auswurfs —. e. o. Die Narbe brach wieder auf, zugleich stellte sich Fieber und 
Husten ein. + starb nach 2 Mon. Keine Sect. — 8) (Fall 14) 9, 18 J. Drüseneiterung, 
Pleuritis, Stechen im Bauch und Brust sind vorausgegangen. t. o. Kothfistelbildung. 
T nach 9 Tagen an Erschöpfung, Sect.: Peritonitis tuberculosa, beiderseits auf die Pleura 
übergreifend. Rechts adhäsive Pleuritis. Genitalien normal. Zahlreiche Perforationen 
des Dickdarms. Thrombose der Vena cava und der iliacae. In den Unterlappen kleine 
Infarkte. — 9) (Fall 15) 9, 47 J. Erblich belastet. Vor 3 Jahren leichte Bauchfellent- 
zündung. Lungen normal. Seit DI J. Geschwulst im Unterleib. Dysmenorrhöe. t. o. 
Adnexe stark erkrankt, nicht entfernbar. Entlassen mit Kothfistel. t nach 4 Mon. an 
Marasmus. Sect.: Weder Lungen- noch Darmtuberculose. Tuberculose des Peritoneums 
und der Genitalien. — 10) (Fall 16) 9, 25 J. Erblich nicht belastet. Mann an Phthise f. e. 
Nach Punction sammelte sich der Ascites wieder an, verschwand dann aber spontan. 
Leichte Spitzenaffeetion. Tuberculose der linken Ulna. o. Käsige Schwarten, von den 
Adnexen ausgehend und bis zur Wirbelsäule, Leber und Milz reichend. Exstirpation 
u Theiles derselben mit den Adnexen. H. +, B. +. t nach 3 Mon. an Lungen- 
phthise. 

Czerny empfiehlt die Laparotomie vorwiegend für die ascitische Form und warnt 
vor Ueberschätzung ihrer Heilwirkung. 

Debove (497): 9, 28 J. e Durch Punction wurden 6 1 Eiter entleert, darauf 
Spülung mit Borwasser. Während der nur 2monatlichen Beobachtungsdauer sammelte 
sich kein FExsudat wieder an. 

SEN (522): 1 Fall vor 20 Tagen operirt. Die Operation wurde gut über- 
standen. 

Elmassian (499): 1) u 16 J. Beschwerden seit 3 J. t. o. geh. (5 Mon.) H. B. O. 

‚LO 


— 2) 9, 18J. t. o. geh. (10 Mon.) H. B. 0. — 3) 9, 20 J., e Geheilt entlassen. H. B. 0. 
— 4) 9, 41J., e. o. °/, J. darauf gutes Allgemeinbefinden, aber „le ventre était toujours 
gros“. H. B. 0. — 5) Ẹ, 21 J. Eiteriges Exsudat. Geheilt entlassen. H. B. O 
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Finlay (500): g, 17 J. Will im Alter von 3 J. schon einmal an Ascites gelitten 
haben, sonst gesund gewesen sein. Erkrankt unter Schmerzen und starker Anschwellung 
des Leibes. Beiderseitige Pleuritis. Heilung unter exspectativer Behandlung. 

A. Fraenkel (501): d, 28 J., e. B. des Exsudates +, reichlich Bacillen. Lungen 
frei. Auf Tuberculin trat selbst in Dosen von 0,1 keine Reaction ein. 

Gilbes (503) theilt einen Fall von H. O. Marcy mit. 9, 30 J. Kommt wegen 
Beschwerden seitens der Genitalien in Behandlung. Uterus fixirt. o. Peritoneum mit 
Tuberkeln bedeckt. Ob Ascitis vorhanden war, ist nicht gesagt, ebenso ist über den 
Zustand der Genitalien nichts Näheres bemerkt. B, +, Bacillen auch culturell nachge- 
wiesen. Geh. (1 J.) 

Hawkins(381): 1) 9, 20 J. Seit 2 Mon. Schmerzen im Leibe. Peritoneum übersät 
mit Tuberkeln. Kein bemerkenswerther Ascites. o. Geh. (1 J.) H. B. 0. — 2—4) 3 weitere 
Fälle kamen ebenfalls zur Heilung, von denen der eine 2mal punctirt wurde. 5) Be- 
sonders bemerkenwerth ist folgender Fall von weit vorgeschrittener Spontanheilung: Kind 
von 2 J. kommt mit stark ausgedehntem Abdomen in Behandlung. Die Diagnose lautet 
auf tuberculöse Peritonitis. Von einer besonderen Behandlung wird Abstand genommen. 
t nach 1 J. an Darmverschluss, veranlasst durch ein Divertikel. Sect.: Ein umschriebener 
Bezirk des Perit. parietale ist verdickt und enthält käsige Massen. Eine Adhäsion ver- 
bindet die Darmschlinge uad enthält Tuberkel. Käseknoten in der Milz. — 6) Z, 11J. 
Leidet an Anfällen von partiellem Darmverschluss. t. o. geh. (2 J.) H. B. 0. — 7) 9, 51J. 
Krank seit 1 Mon. Hartnäckige Verstopfung. Starke Schmerzen auf der rechten Seite 
des Abdomens. Erbrechen. Dämpfung in der Cöcalgegend. t. o. geh. (2 J.) H. BO 

Hedrich (504): £, 7 J. Phlegmone der Nabelgegend. Bei Incision des hier ent- 
standenen Abscesses wird eine grosse, mit schwammigen Massen erfüllte Höhle mit fötide 
riechendem Inhalt eröffnet. H. +. Durch die Wunde und die zurückbleibende Fistel 
gingen Spulwürmer und Faeces ab. Eiter entleerte sich reichlich aus der Fistel und mit 

em Stuhlgang. Nach einer 2. Laparotomie bedeutende Besserung: Schluss der Darm- 
fistel, Gewichtszunahme. Die in die Peritonealhöhle von aussen hineinführende Fistel 
bestand zur Zeit der Veröffentlichung, 10 Mon. nach Beginn der Behandlung, noch. 

John (506): 2 Fälle, beide e. H. +. B. 0. geh. (1—4 Mon.) 

Keetley (507): Bericht über mehrere durch Laparotomie mit Ablassen des Ascites, 
n nung mit Jodoform und Drainage behandelte Fälle. Einzelheiten fehlen in dem 

elerat. 

Mathis (509) empfiehlt unter Anführung des Falles von Debove (cf. oben) die 
Punction mit nachfolgender antiseptischer Spülung. 

Mikulicz (510): Vorstellung eines Pat., bei dem vor 2 Jahren in der Nabelgegend 
ein theils scharf, theils nicht scharf begrenzter, schwer beweglicher Tumor von doppelter 
Handtellergrösse auftrat. Darüber gedämpft tympanitischer Schall. Mehrmalige Incisionen. 
Im Lauf von Di J. stiessen sich die tüberculösen Theile ab. Narbe beweglich. Wohl- 
befinden. Eine nach dem Colon transversum, von dem der Process wahrscheinlich aus- 
ging, führende Fistel hatte sich geschlossen. 

Miller (511): 9, 10 J. Vor 3 Wochen mit Schmerzen im Abdomen, Erbrechen, 
Diarrhöe erkrankt. Starke Abmagerung. Periostaler Abscess am linken Bein. Zuneh- 
mende Anschwellung des Abdomens. Entzündung in der Nabelgegend. Incision daselbst 
entleert dicken, grünlichen Eiter. Laparotomie. Peritoneum verdickt, Darmschlingen 
verklebt. Fieber fällt nach Drainage ab. HO Keinerlei bakteriologische Untersuchung. 
In gutem Allgemeinzustand entlassen. [Das ganze Krankheitsbild lässt eher an eine 
Pneumokokkenperitonitis als an eine tuberculöse denken. Ref.] 

Müller (512): Beschreibung von 3 Fällen, e., von denen aber nur einer, der starb, 
genauer beobachtet ist. Der 2. verliess nach 4wöchentlicher Behandlung ungeheilt das 

\rankenhaus, verschlimmerte sich zu Hause erst, heilte aber schliesslich spontan aus. 
Der 3. Fall ist erst kurze Zeit beobachtet und die Diagnose nur vermuthungsweise auf 
Bauchfelltubereulose gestellt. Der tödtlich verlaufene Fall war mit Scharlachnephritis 
eomplicirt. Sect.: „Primäre“ Bauchfelltuberculose mit Durchbruch in den Darm von 
aussen nach innen und absteigender Genitaltuberculose. Parenchymatöse Nephritis und 
interstitielles Oedem. Diphtheritis faucium. — Alle 3 Fälle betrafen Mädchen im Alter 
von H Rond 4 J. 

Munde (514): Junge 9, 2 Kinder. e. o. Tuben gesund. Rechtes Ovarium mit 
Tuberkeln bedeckt. Vor der Operation war eine Tubenerkrankung dadurch vorgetäuscht 
worden, dass das S Romanum und das Mesenterium verklebt waren und im Douglas schen 
Raum lagen. Der Ascites kehrte wieder. } an Erschöpfung. Auch 3 andere Patienten, 
deren Krankengeschichten nicht ausführlicher mitgetheilt werden, starben trotz Laparo- 
tomie, 2 unter Wiederkehr der Peritonitis, 1 an Lungenerkrankung. 

Osler (515) sieht auf Grund von 9 selbst beobachteten Fällen die Bauchfelltuber- 
culose als eine locale, zur Heilung neigende Affection an. Laparotomie führt in vielen 
Fällen Besserung, in einigen Heilung herbei. 2 Fälle wurden nicht operirt. Einer 
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davon kam später zur Section. Das Bauchfell enthielt fibroide Tuberkel. B. 0. Einer 
der 7 operirten Fälle starb nach einiger Zeit an Pneumonie. Das Bauchfell enthielt 
miliare Tuberkel in fibröser Umwandlung mit wenig Zellen und reichlich Bacillen. 

Parkes (516): d, 40 J. Krank seit einigen Mon. e. Geheilt entlassen. H. B.O. 

Philipps (354): 1) 9, 26 J. Seit 3 Jahren ist ein Tumor auf der rechten Seite 
des Bauches bemerkbar. Menses sind ausgeblieben. t. o. + nach 5 Mon. an allgemeiner 
Tuberculose. H. +. — 2) 9, 30. J. e. Pseudotumor. o. geh. (8'/, J.) H. +. — 3) 8, 
48 J. e. abgesackt. Pseudotumor. o geh. (6'4 J.) H.?. — 49, 23 J. e. o. geh. 
(ca. 6 J) H +. — 5) 9, 12J. e. o. geh. (3 J.) H. +. — 6) 9, 33 J. Hereditär 
belastet. Letztes Kind vor 2 Jahren. !/, J. nach dieser Entbindung schwoll der Leib 
an. Menses regelmässig. Fluctuirender Tumor, aus dem 1 l Eiter entleert wurde. 
Geh. (2'/, J.) d +. — 7) 9, LU J. e.o. Tan Meningitis tuberculosa. H. +. — 
8) d, 38 J. e. o. geh. (1 J.) H. +. — 9) ?, 14 J. Beschwerden seit TL J. e. o. geh. 
(1 J.) H. +. — 10) 9, 20 J. e. o. Entleerung von braungelber Flüssigkeit. t nach 
jw J. an Lungentuberculose. — 11) 8, 9 J. Erscheinungen von Darmstenose. t. o. 
t nach 1 Tage im Collaps. — 12) 9, 57 J. Seit '/, J. Auftreibung des Leibes. e. o. 
geh. entlassen (5 Mon.) H. B. 0. — 13) g, 4 J. frrblich belastet. Wurde seit E, od 
wegen Lungen- und Bauchfelltuberculose behandelt. Phlegmone in der Nabelgegend 
mit Durchbruch nach aussen. Es entleerte sich stinkender Eıter und Gas aus einem 
abgesackten Abscess. o. t nach 2 Mon. an Marasmus und Lungentuberculose. 

Pic (385): 1) 9, 14 J. Auf Lungentuberculose verdächtig. Abdomen etwas auf- 
getrieben. Entzündung der Nabelgegend. Unter exspectativer Behandlung gebessert 
(1!/, J.) Der Fall wird für Bauchfelltuberculose gehalten. — 2) d, 45 J. Es wurde 
nach dem klinischen Verhalten Bauchfelltubereulose diagnosticirt und exspectativ be- 
handelt. Gebessert entlassen. Nach 2 Jahren kam der Pat. mit schweren Lungen- 
erscheinungen wieder und starb. Bei der Sect. war das Peritoneum zart und glatt. Falls 
die Diagnose richtig war, handelte es sich um eine Restitutio ad integrum. — 3) 9, 18J. 
e. o geh. (einige Mon.). — 4) 9, 37 J. e. o. Keine Genitaltuberculose. Geh. entlassen. 
Weiteres fehlt. — 5) 9, 24 J. e. o. t an Erschöpfung. Keine Lungen-, Genital- oder 
Darmtuberculose. — 6) d, 15 J. Entleerung eitrig-seröser, mit Fibrinflocken untermischter 
Flüssigkeit durch Laparotomie. Geh. mit Hinterlassung einer Fist:l (6 Mon.). — 7) 9, 
33 J. e. o. Nach 1 Mon. mit Kothfistel entlassen. — HI d 30 J. e. Keine Genitaltuber- 
culose. o. geh. (4 Mon.). — 9) 9, 18 J. e. o. Noch in Behandlung. Impfversuch +. — 
10) 2, 18 J. t. Adnexe frei. H. +. Impfversuch +. Noch in Behandlung. — 11) 2, 21 J. 
e. abgesackt. o. t an Erschöpfung. — 12) 9, 11 J. t. o. t. Sect.: Ausgedehnte Ver- 
wachsung der Baucheingeweide. Verkäste Mesenterialdrüsen. Leicht lösliche Verwachsungen 
der Pleurablätter. Spärliche Tuberkel in den Lungen. 

Wo nichts Besonderes angegeben, fehlt H. und B. Weitere Fälle siehe unten bei 
„localer tuberculöser Peritonitis“. 

Polaillon (522): 9, tuberculöse Salpingitis und Peritonitis. o. Bedeutende 
Besserung. 


Preindlsberger (518): 8 Fälle, sämmtlich e. o. Das Peritoneum zeigte theils 
ausgedehnte Verwachsungsstränge und starke schwartige Verdickungen, theils war es über- 
sät mit miliaren grauen Knötchen. Von 3 Fällen der ersten Art + bald nach der Operation 
wurde nur einer sec.: Bauchfelltuberculose, Marasmus und allgemeine Anämie, abgelaufene 
Spitzentubereulose. Ein 4. Fall t 6 Mon. p. o., an welcher Krankheit, ist unbekannt, 
3 geh. (1 J.) Der letzte Fall vor kurzem geh. entlassen. Die Operation bestand meist 
in einfacher Incision, Imal wurden die erkrankten Tuben und eine Dermoideyste mit 
entfernt. Dieser Fall gehört zu den geheilten. H. in 2 Fällen +. Bei der erst kurze 
Zeit beobachteten Pat. wurden Bacillen spärlich nachgewiesen. 

Quenu (522): 9, o. wegen Ovarialcyste. Daneben fand sich Bauchfelltuberculose. 
+ an allgemeiner Tuberculose. 

Richelot (522): 2 Fälle, e. o. geh. (Nur kurz erwähnt.) 

Routier (522) erwähnt 1 operativ geh. Fall (20 Mon.). 

Ruscin Hancock (519): 9, 15 J. e. o, Auswaschung mit gekochtem Wasser, 
Drainage. Gewichtszunahme. Wohlbefinden nach !/, J. H. b. db 

Schranz (520) und Pertik (517): 3 Fälle, 9, die wegen Verdachts auf Tumoren 
operirt wurden. Sämmtlich e Einfacher Bauchschnitt. Geh. entlassen. H. +, B. —. 

Schwartz (522): 9, 44 J. e. o. Danach stieg die Urinmenge von 350 auf 1000 
—1500 cem. Der Ascites kehrte wieder, so dass 2 Punetionen nothwendig wurden. Seit 
der letzten sind 2 Mon. verflossen, ohne dass wieder eine erheblichere Flüssigkeitsan- 
sammlung stattgefunden hätte. Bedeutende Besserung. 

Sick (521): 5 Fälle: 1) cf. Schmalfuss 1887. Derselbe Fall. Heilung jetzt 5 J. 
beobachtet. H. +. — 2) 9, 22 J. Nach der letzten Entbindung Anschwellung des 
Leibes. e. abgesackt. o. geh. (4 J.) Im unteren Theil der Narbe blieb eine kleine 
Fistel zurück, aus der sich kurze Zeit nach der Operation ein Spulwurm entleert haben 
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soll. Koth ist niemals ausgetreten. — 3) 9, 52 J. e. o. geh. (3!/, J.). H. +. — 4) 9, 
4 J. e Tuben verdickt und geschlängelt. Beide Eierstücke etwas vergrössert, mit 
Tuberkeln besetzt. Adnexe entfernt. Tuben gefüllt mit fettigem Detritus, der keine 
Bacillen enthält. Schleimhaut der Tube mit Tuberkeln besetzt. t '/, J. p. o. Sect.: 
Ausgedehnte Peritoneal-, Drüsen- und Lugentuberculose. — 5) g, 4 J. e. o. Nach lang- 
ée? Reconvalescenz mit Fistel entlassen. t 6 Mon. p. o. an Diphtherie. Keine Sect. 
e. Te 
Terrier (522): 9, e. abgesackt. Impfversuch +. o. Anfänglich Besserung, dann 
machte die gleichzeitige Lungentuberculose Fortschritte. 

Terrillon (522): 1) 9, 16 J. t. o. Besserung (1 Mon.) H. B. 0. — 2) Erwähnt 
wird ein ähnlicher Fall mit 4 J. lang bestehender Heilung. Cf. Nélaton 1896. 

Tordens (523): 1 acut verlaufener Fall bei einem Kind von 2 J. Näheres fehlt 
im Referat. 

Tscherning (524): 1) g, 5 J. Die Bauchfelltuberculose wurde gelegentlich einer 
Herniotomie gefunden. o. H. +, B. +. Geh. (4 J.) — 2) 9, 15 J. Neben der Bauch- 
SES bestand eine Parovarialcyste. o. Entfernung der Adnexe. B. +. Geh. 
Ou, JA 

Vacher (386): 1) &,8J. Spontaner Durchbruch am Nabel. Abgang von Spulwürmern, 
Eiter und Faeces. Allmählicher Schluss der Fistel. Bedeutend gebessert entlassen. — 
2) 9, 9 J. Kothfistelbildung am Nabel. t. Sect.: Trockene Bauchfelltuberculose mit 
Verkäsung. Keine Darmperlorasiion auffindbar. — 3) 9, 4 J. Kothfistelbildung am Nabel. 
Keine Lungenerscheinungen. t. Keine Section. — 4ı Kind von 11 J. Kothfistelbildung 
am Nabel. +. Sect.: Trockene Bauchfelltuberculose mit Bildung mehrerer abgeschlosse- 
ner Zerfallshöhlen, deren eine mit dem Darm und mit der Aussenwelt communicirt. 
Lungentuberculose. Linksseitiger Pneumothorax. — 5) 9, 3 J. t. Kothfistelbildung am 
Nabel. 7. Keine Sect. — 6) %, 7 J. Röthung am Nabel, aber ohne Durchbruch. 7 an 
Erschöpfung. Sect.: t., ausgedehnte Verwachsungen und Verkäsungen, auch der Mesenterial- 
drüsen. Keine Lungentuberculose. Verkäsung der retrosternalen Drüsen. — 7) 9, 13, J. 
Röthung und Schwellung am Nabel. TF an Erschöpfung. Sect.: Die Bauchhöhle enthält 
21 eitriger, fötider Flüssigkeit. Zahlreiche Tuberkel in der Lunge, Käseknoten in den 
Spitzen. Bronchialdrüsen verkäst. l 

Wheeler (525): 1) &, 17 J. e. o. Der Ascites kehrte wieder. Bei der 2. Lapa- 
mtomie 1 Mon. nach der 1. fanden sich zahlreiche Adhäsionen. Keine Besserung. 
t Wochen nach der 1. Laparotomie. Keine Sect. H. B. 0. — 2) 9, 29 J. Ovarial- 
cyste fälschlich diagnostieirt. e. o. Mit Fistel entlassen. Nach der Entlassung bildete 
sich eine Kothfistel. f nach 5 Mon. — Trotz des ungünstigen Ausganges dieser beiden 
Fälle befürwortet W. die Laparotomie. Indicationen sind: Starker Ascites, Fehlen oder 
nur geringe Entwicklung fester Massen, Beschränkung der Tuberculose auf das Bauch- 
fell, Abskapselung des Exsudates, Darmverschluss. Contraindicirt ist die Laparotomie 
bei Fehlen von Erguss, reichlicher Entwicklung von Knoten und nn gleichzeitiger 
anderweitiger Tuberculose höheren Grades, besonders auch von Darmgeschwüren. Drainage 
wird wegen der Gefahr der Fistelbildung widerrathen. 

Wiese (526): 9 Fälle, sämmtlich 8, e. und ausgedehnte Verwachsungen im Ab- 
domen. Tuben 4mal stark mit erkrankt, in 3 Fällen waren sie wahrscheinlich mit- 
erkrankt. Näheres konnte wegen der festen Verklebung der Beckeneingeweide nicht 
festgestellt werden. 2mal wurden sie frei gefunden. H. B. fehlt überall. W. hält die 
im Anschluss an Genitaltuberculose entstandene tuberculöse Peritonitis für prognostisch 
relativ günstig im Gegensatz zu anderen Autoren. Nur Imal wurden die Tuben mit 
entfernt, sonst bestand die Operation in einfacher Incision. Alle Fälle geh. (3"/,—1 J.). 
In einem Falle konnte deutlich die Rückbildung auch der Tubentuberculose constatirt 
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Block (527): 9, 15 J. o. geh. Näheres fehlt. 

Braun (528): Kind, e. o. Der Ascites ist nicht wiedergekehrt, die Pseudotumoren 
sind geschwunden. An der Narbe an einer Stelle tuberculöse Granulationen. H. B. O. 
Besbachtungsdauer nicht genau angegeben, wohl nur kurz. Erwähnt werden 2 ähnliche 
Fälle, geh. (2'/, und 1 J.). 

Clefland (529): 9, 24 J. e. o. geh. Dauer? H B. 0. 
‚  Edebohls (531): 1) 9, 20 J. t. o. + nach 4!/, Mon. an Lungentuberculose. B. + 
im Schnitt. — 2) 9, 30 J. e. o. geh. (10 Mon.). — 3) 9, 64 J. e. o. mit Entfernung der 
Adnexe. Geh. entlassen. — 4) 9, 24 J. e. o. 2. Laparotomie wegen Wıederansammlung 
des Ascites. + nach 3 Wochen an Lungentuberculose. H. +. — 5) 9, 20 J. e. Doppel- 
itige Pyosalpinx. o. mit Entleerung des Eiters, aber ohne Entfernung der Adnexe. 
Erst bei einer 2. Laparotomie wurden dieselben weggenommen, als die Beschwerden an- 
hielten. Mit Köthfistel entlassen. H. +. — 6) 9, 23 J. e. Linksseitige Pyosalpinx. o. 
geh. entlassen. — 7) 9, 23 J. Tubentuberculose. o. geh. entlassen. H. +. — 8) 9, 24J. e. 
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Doppelseitige Pyosalpinxz. Im Eiter B. +. Von der Laparotomie wurde wegen des 
schlechten Allgemeinzustandes Abstand genommen und nur eine Punction gemacht. 
— 3mal wurde die Ascitesflüssigkeit auf Tuberkelbacillen untersucht, stets ohne Erfolg. 

Elder (532): 3 Fälle, ? von 26, 17 und 6!/, J. Im 1. Fall war fälschlicherweise 
eine Parovarialcyste diagnosticirt, in den beiden anderen die Diagnose richtig gestellt. 
o. geh. Ueber Dauer, H. und B. sagt das Referat nichts. 

Engström (533): 9, beide Tuben miterkrankt. e. o. Einreibung von Jodoform. 
Ț nach 4 Mon. Die Ascitesflüssigkeit war wiedergekehrt. 

Fritsch (534): 1) 9, Diagnose mittelst Tuberculin gestellt. o. geh. — 2) Ein 
mit Laparotomie und gleichzeitiger Tuberculininjection behandelter Fall wurde gebessert, 
besonders schwanden die operativ nicht entfernbaren knolligen Tumoren. 

Hawkins-Ambler (535): 1) 9, 5 J. Die Peritonitis folgte auf eine Pneumonie. 
Keine Laparotomie. Besserung nach Ablassung des Eiters. H. B. 0. [Hier wäre wohl 
auch an eine Pneumokokkenperitonitis zu denken. eh — 2) 9,5 J. Eitriges Exsudat. 
o. geh. Dauer? H. B. 0. — 3) o. Kothfistel. + an allgemeiner Tuberculose nach an- 
fänglicher Besserung. H B. 0. — 4) 22 J. e. o. + an Erschöpfung. H. B. 0. 

Hirons (536): 2, 23 J. Nach Herabfallen von einer Treppe erkrankt vor 3 Mon. 
e o Das Exsudat kehrte wieder und blieb erst nach dreimaliger Punction weg. Geh. 
Heirath 4 Mon. nach der Operation. Schwangerschaft. Abort im 3. Mon, H. B. 0. 

Hutton (537): Im Verlauf anderweitiger Tuberculose trat auch eine Peritonitis 
ein, o. Ueber den Befund am Bauchfell etc. fehlen Angaben. 

Keintoch (538): 3 Fälle: 9, e. o. 2 gebessert entlassen, bei der 3. schwoll der 
Leib wieder an. Tuberculinkur erfolglos. Auf Wunsch entlassen. H. B. 0. 

Kocks 539): 9, e. o. Tuberkel waren auf dem Peritoneum nicht zu sehen. Trotz- 
dem führt K. das Exsudat auf Tuberculose zurück, indem er annimmt, dass ein tuber- 
culöser Herd in der Nähe der Bauchhöhle durch collaterale Hyperämie und Toxin- 
wirkung dasselbe hervorgerufen habe. 

Lindner (540): d, 5 J. ee Nach mehrfachen vergeblichen Punctionen o. Gleich- 
zeitig rechtsseitige Pleuritis exsudativa.. Das pleuritische Exsudat nahm nach der 
Operation rasch ab. Der Ascites kehrte im Verlauf der mehrere Wochen betragenden 
Beobachtungszeit nicht wieder. In der Operationswunde bildeten sich charakteristische 
tuberculöse Granulationen. In einem excidirten Stück wurden Riesenzellen gefunden, 
doch kann L. mangels einer genaueren Untersuchung und unter dem Eindruck der Aus- 
führungen Henoch's (107) (cf. idiopathische P.) die Knötcheneruptionen nicht sicher für 
tuberculös erklären. 


Mayne (541): 9, 20 J. Kommt in trostlosem Zustande in Behandlung. Diagnose 
richtig gestellt. e. o. geh. (2 J.) H. B. O. 

Meyer (542): 1 geh. Fall. Näheres fehlt im Referat. 

Monnier (543: d, 6 J. Erblich belastet. e. Nach Punction mit nachfolgender 
Borwasser- und Carbolsäureausspülung kehrte der Ascites nicht wieder. Der Leib wurde 
schmerzlos, blieb aber etwas ausgedehnt. Nach 7 Mon. Wohlbefinden, nur im Hypo- 
gastrium noch etwas Schallverkürzung. 

Pinard und Kirmisson (544): 1) 9, 3 J. e. Vergebliche Punction. o. Auch da- 
nach Wiederansammlung des Ascites. Derselbe ging unter Behandlung mit Hundeserum 
zurück. Geh. (ca. 1 Mon,) H. B. 0. — 2) (Pinard und Segond). Junges Mädchen. 
e. o. Der Ascites sammelte sich wieder an. Mehrfache Punction sowie auch Behandlung 
mit Hundeserum erfolglos. Behandlung noch nicht abgeschlossen. 

Pitts (545): g, 5 J. Bei der Operation einer rechtsseitigen Leistenhernie wurde 
der Hoden wegen Tuberculose mit entfernt. Gleichzeitig fühlte man Knoten im Ab- 
domen. Obgleich Zeichen von allgemeiner Peritonitis nach der Operation auftraten, 
heilte die Wunde gut. H. der Tunica vaginalis ergab sichere Tuberculose. Nebenhoden 
und Samenstrang normal. P. glaubt, dass Tünica vagınalis und Hoden erst secundär vom 
Bauchfell aus inficirt wurden. — 2) d, 13 J. Doppelseitige irreponible Leistenhernie, 
tuberculöses, adhärentes Netz enthaltend. Abdomen geschwollen. t. o. Besserung. f nach 
3 Mon. an allgemeiner Tuberculose. 

Pogson (46); d, 9 J.e. Innerliche Behandlung erfolglos. Nach 4maliger Punction 
Genesung. B. 0. 

N (547): 5 zur Sect. gekommene Fälle, 4 e., davon 1 abgesackt, 1 t. Stets war 
die Bauchfelltuberculose secundär, in 2 Fällen ist es nach dem Sectionsbericht zweifel- 
haft, ob Tuberkel auf dem Peritoneum vorhanden waren. Vielleicht gehört auch der 6., 
von R. allerdings für sicher nicht tuberculös gehaltene Fall hierher, cf. idiopathische 
Peritonitis. H. B. 0. 

Richelot (548 u. 632): 1) 9, 30 J. Fehldiagnose auf Ovarialeyste. e. o. geh. (5J. 
nach einem Bericht aus dem Jahre 1595). — 2) % 22 J. e. 1. Laparotomie 8. VI. 90. Wegen 
Rückkehr des Ascites 2. Lapar. 15. X. 91. Bei einer 3. Lapar. zur Beseitigung eines 
grossen Bauchbruches zeigte sich, dass die Tuberkel fast verschwunden waren. Darauf 
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2 J. Wohlbefinden. 16. XII. 93. 4. Lapar. wegen Recidiv des Bauchbruches. Peritoneum 
dabei von durchaus gesundem Aussehen. Keine Tuberkel mehr zu sehen. Dagegen waren 
jetzt die Adnexe hochgradig tuberculös, was bei den früheren Operationen nicht der Fall 
gewesen war. Seit dieser letzten Laparotomie Wohlbefinden fast 2 J. lang. B. +. — 
3) 9, 19 J. Kam mit ausgedehnten Cavernen und Hämopto& in Behandlung. o. Zeit- 
weise Besserung. f nach 3 Mon. an Lungentuberculose. — 4) 9, 17 J. e. Operation 
gunstig verlaufen. 

Rispal (549): 1) 9, e o geh. (4 Mon.) H. +. Impfversuch +. — 2) 9, 25 J. 
eo. geh. (fast 1 J) H. +, B. +. — 3) 9, 28 J. e. o. mit Entfernung der Adnexe. 
Geh. (einige Mon.) H. -. B. 0. — 4) 9, 19 J. e. o. geh. mit Fistel (einige Mon.). H +. 
— Die Operation bestand in Laparotomie mit folgender Auswaschung der Bauchhöhle 
mit abgekochtem Wasser. 

Ross (551): 1 Fall, geh. (1 Mon.). 

Schmitz (552): $, Si Ja J. Erblich belastet t. Tumor in der Mitte des Unterleibes, 
wahrscheinlich Netz. o. Tumor und Peritoneum übersät mit linsengrossen, etwas glasig 
aussehenden, leicht blutenden Granulationen. In einem excidirten Stücke wurde stark 
vascularisirtes Granulationsgewebe mit Riesenzellen gefunden, B. 0. Die Massen wurden 
deswegen für Sarkome Behalten Geh. mit Hinterlassung einer Fistel. An der Stelle 
der Fistel bildete sich ein Bauchbruch, bei dessen Operation durch Schede eine 
vollständige Ausheilung des Bauchfells vorgefunden wurde. Der Tumor hatte sich voll- 
ständig zurückgebildet. Beobachtungsdaner fast 2 J. 

Schreiber (553): 26 Falle, & davon wurden operirt. Sämmtlich e. Diagnose 
mal durch H. +, davon 2mal ausserdem noch durch B. + gesichert. 2mal ist ange- 
geben, dass eine Untersuchung vorgenommen wurde, ohne dass deren Resultat ersichtlich 
ist. Von diesen 8 Fällen starb 1. Der Ascites kehrte wieder 2mal. Die übrigen wurden 
geheilt oder gebessert entlassen. Dauer? — Die 18 anderen Fälle wurden innerlich 
behandelt, zuweilen unter Zuhülfenahme der Punction. Sie waren vielfach complieirt 
mit anderweitiger Tuberculose, die Gmal zum Tode führte. Die nicht gestorbenen Pat. 
wurden „auf Wunsch“ oder „gebessert‘‘ entlassen. 

Syms (554): A, 25 J. Tumor, der Leber anliegend. Rapider Kräfteverfall. o. Aus- 
gedehnte Mesenterial- und Peritonealtuberculose. Näheres über die besondere Form ist 
nicht gesagt, wie es scheint, t. Besserung. Verkleinerung des Tumors. Recidiv 1 J. nach 
der Operation, gleichzeitig Lungenerscheinungen. 

reub (555): 9, 18 J. Durch Curettement wurde Uterustuberculose nachgewiesen. 
Tuben gesund. Dieselben erkrankten erst im Laufe der Beobachtung. Bei der Entfernun 
der Tuben und des Uterus zeigte sich das Peritoneum im Douglas’schen Raum un 
über dem Uterus mit Tuberkeln besäet. Geh. (Uri. J.) T. verwirft das Koch’sche 
Heilverfahren und empfiehlt die Laparotomie. 

Troeger (556): 1) 9, 33 J. e. Pseudotumoren. o, geh. (1 J.) H. +, B. + durch 
Impfversuche. — 2) 9, 10 J. e Pseudotumoren. o., geh. (wenige Mon.) H. +, B. 0. 

Underhill (557): 9, 23 J., e. o. geh. (2 Mon.) H. B. 0. 

Varneck (555): 9, 23 J. e. 2malige vergebliche Punction. o. Exstirpation der 
Adnexe. Geh. (über 1 J.) B. +. Trotz der beiderseitigen Entfernung der Tuben und 
Orarien ist die Frau weiter regelmässig menstruirt. 
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Brodie (559): 9, 6 J. Keine Operation. Durchbruch durch den Nabel in der 
letzten Zeit des Lebens mit Entleerung von Eiter und Faeces. t nach 18 Mon. Sect.: 
Verkäsung der Mesenterialdrüsen. Tuberculose des Peritoneums, der Milz, Leber, Ovarien. 

Bruce Clarke o 9, o. geh. Nach 18 Mon. wurde gelegentlich einer Ovario- 
tomie das Peritoneum frei von Tuberkeln gefunden. ` H. B. O. 

Brunhübner (560): 1) %, 16 J. t. Tuberculinbehandlung. t nach 6'/, Mon. 
Die Sect. ergiebt als Ausgangspunkt die retroperitonealen Lymphdrüsen. In den Lungen 
nur unbedeutende, wahrscheinlich erst secundäre Herde. Ausgedehnte Verwachsungen. 
Multiple Kothabscesse. — 2) g, J. e. o. Bedeutende Besserung. Nach 6 Wochen be- 
gann die Flüssigkeit sich wieder anzusammeln. t nach 9 Mon. an tuberculöser Menin- 
mts Sect.: Die ganzen Baucheingeweide mit der vorderen Bauchwandserosa bindege- 
webig fest verwachsen. Sämmtliche Baucheingeweide unter einander an einzelnen Stellen 
sehnig verwachsen. In der Gegend des Rippenbogenrandes käsige, erweichte Auflage- 
rungen in der Ausdehnung eines 5 Markstückes mit schwieliger Umgebung. An den 
übrigen Theilen des Bauchfells waren tuberculöse Veränderungen nicht mehr zu sehen, 
ausgenommen einzelne in Schwielen eingebettete Käsereste. 

Ceccherelli (561): 9 Fälle; 8(6 ĝ, 2 F), e, wurden operirt, 1 ohne Erguss nicht. 
l Pat. wurde nach 2 Mon. zum 2. Mal laparotomirt. 11 J. Alle Fälle geh. (3 über 1J.) 
Bei dem 2mal laparotomirten wurde bei der 2. Operation festgestellt, dass das früher 
mit Tuberkeln übersäte Bauchfell eine bindegewebige Umwandlung erfahren hatte. Ausser- 
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dem bestanden Verwachsungen zwischen den Eingeweiden und der Bauchwand. H. über- 
all +. Tuberkelbacillen konnten jedoch weder mikroskopisch noch durch den Impfver- 
such nachgewiesen werden. 

Glover und Goodhart (563): d, 9—10 J., bietet alle Zeichen von Bauchfell- 
tuberculose. Scheingeschwülste. Spontane Heilung. 

Hadden (563): Bei einem Kinde, bei dem bei einer Laparotomie 2 Mon. vor dem 
Tode zahlreiche Miliartuberkel auf dem Peritoneum gesehen wurden, fand sich bei der 
Section nichts mehr davon, auch keine vergrösserten oder verkästen Lymphdrüsen. 

Hartmann und Aldibert (392): 1) d, 12 J. t. o. Impfversuch +. Das Kind 
lebt noch nach 10 Mon., ist jedoch stark abgemagert. Eine Zeit lang hatte in der 
Wunde eine tuberculöse Fistel bestanden. — 2) 9, 9 J. Abgesackter Abscess, der mit 
dem Darm communicirt, im linken Hypogastrium, o., geh. (8 Mon.) 7 Mon. lang bestand 
eine Fistel, die schliesslich spontan heilte. Impfversuch +. — 3) d, 6 J., bot alle 
Zeichen von Bauchfelltuberculose. Bei der Laparotomie war das Bauchfell unterhalb 
des Nabels, soweit es zu Gesicht kam, frei von Knötchen. Geringes Exsudat. Mesen- 
terialdrüsen geschwollen, offenbar tuberculös. Geh. Dauer? 

Helmrich (562): 1) Ç, 16 J, kommt mit Bauchfell- und Adnextuberculose in 
Behandlung. Nach 2monatlicher Tuberculincur gebessert entlassen. Nach 1 Mon. Ver- 
schlechterung unter Hinzutreten von Lungensymptomen. Wiederaufnahme 4 Mon. nach 
Entlassung. ide Verschlechterung. t 1 Mon. später. Sect.: Peritonitis tuberculosa sicca. 
Aelteste Veränderungen an den Adnexen. Mikroskopisch war im Bereich des tuber- 
culösen Gewebes eine ganz auffallend hochgradige entzündliche Reaction bemerkbar. — 
2) 9, 18 J. e. o. Gebessert entlassen. Nach 10 Mon. Wiederaufnahme. Kein Ascites. 
Walnussgrosser Tumor hinter dem Uterus. Tuberculinbehandlung 1!/, Mon. lang. Nach 
EH 3/, J. war Pat. arbeitsfähig. H. +. In der Ascitesflüssigkeit mikroskopisch. 

Howard Marsh (563): e. o. geh. (2 Mon.). 

Lawford Knaggs (563) erwähnt einen operirten Fall, bei dem das Bauchfell mit 
unzähligen miliaren Tuberkeln übersät gefunden wurde. Als nach 5'/, J. zur Besei- 
tigung einer Nabelhernie eine 2. Laparotomie gemacht wurde, war das Bauchfell, soweit 
es zu Gesicht kam oder abgetastet werden konnte, völlig normal und frei von jeder 
Spur von Tuberkeln. 

Mansbach (564: 3 Fälle, 9, e. o. 2 geh. (3, bezw. '/, J.), bei 1 kehrte der 
Ascites wieder, blieb aber weg, als durch Punction nochmals 22 1l entfernt waren. 1 J. 
darauf noch Leib- und Magenschmerzen, sonst Wohlbefinden. H. 2mal +, B. —. 

Mayo Robson (565): 1) Fall von chronisch-eitriger Peritonitis, vielleicht tuber- 
culöser Natur, o. geh. (2 J.) — 2) Sichere Bauchfelltuberculose, B. +. Wahrscheinlich e., 
Angaben darüber nicht klar, o. geh. — R. hält die ascitische wie auch die trockene Form 
für heilbar durch Laparotomie. 

Murphy (566): e. o. 3 Wochen danach Wohlbefinden. 


Myers (567) empfiehlt auf Grund von 3 erfolgreich operirten Fällen die Lapa- 
rotomie. 


Nannotti (568): 9, 18 J. Allmählich zunehmende Anschwellung der rechten Fossa 
iliaca, aus der durch Incision Eiter entleert wurde. Darin culturell Bact. coli und Staphy!. 
aur., sowie durch Impfversuch Tuberkelbacillen nachweisbar. Nach 40 Tagen Drüsen- 
schwellung, jedoch ohne Tuberkel. 

Poppert (569): 9, 11 J., ohne Zeichen von Tuberculose, besonders ohne Abmage- 
rung, kommt mit Ileus in Behandlung. Harter querverlaufender Strang in der Nabel- 
gegend. o. t. Enterostomie. Beobachtungsdauer nur kurz. Impfversuch +. 

Richelot (570) cf. 1891. 

Riva (571) empfiehlt auf Grund von 11 günstig verlaufenden Fällen sein Ver- 
fahren der „apneumatischen Waschung“ des Peritoneums mit sterilem Wasser, 

Routier (5:0): 1 Fall geh. (2 J.) 

Schmoll (572): 13 Fälle, 12 2, 1 g von 7 J. Von den 12 Fällen bei ? waren 
8 sicher, 1 wahrscheinlich genitalen Ursprungs. Bei den 3 übrigen liess sich der Aus- 
Ss nicht feststellen. Von den 13 Fällen 8 e., 2 eitrig, 3 t. Diagnose 3mal durch 
Sect., 5mal durch H. bestätigt. Imal fand sich Caries der Lendenwirbelsäule mit Durch- 
bruch in das Peritoneum. 12mal Laparotomie, lmal Punction. Letztere hatte erst 8 Tage 
vor der Veröffentlichung stattgefunden. Bis dahin war das Exsudat noch nicht wieder 
zurückgekehrt. Es starben 4, davon 2 in Folge der Operation (der eine erstickte bei 
Durchbruch eines Empyems in die Lunge, das sich an eine eitrige Operationsperitonitis 
angeschlossen hatte, der andere erlag unter peritonitischen Erscheinungen, für welche 
die Sect. keine Aufklärung ergab), 1 an putrider Peritonitis nach Perforation des Colon 
ascendens, 1 durch den Durchbruch des oben erwähnten Lendenwirbelabscesses. In den 
übrigen 8 Fällen hat die Laparotomie nichts geschadet. Nichts genützt hat sie in einem 
Fall der trockenen Form, der 1 Jahr darauf starb. 7 wurden gebessert bezw. relativ 
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geh. (5 über 1 J., darunter Fälle von 2-, 3- und 4-jähriger Heilungsdauer.) Darunter 
befindet sich ein Fall, g, 7 J., t, bei dem sich am Nabel eine Darmperforation mit 
Kothfisteln bildete, aus der 13 Spulwürmer entleert wurden, auch ein Fall mit eitrigem 
Exsudat, bei dem die Heilung innerhalb 9 Tagen eintrat. 4mal wurden die Adnexe ent- 
fernt. 2 dieser Fälle starben. 

Schwartz (573): 1) 9 30 J. Tumor im Unterleib. Fehldiagnose auf Mesenterial- 
cyste, Lo Nach 6 Wochen geh. entlassen. — 2) ? 25 J. Erblich belastet, t. o. Etwas 
A T Flüssigkeit. Seit der Operation waren erst 14 Tage verflossen. 

Sonderegger (574): 15 Fälle, 11 e., davon 1 eitrig, 4 t. 12mal o, 3mal i. Von 
den Operirten T 6 innerhalb 1—9 Mon., meist an Lungentubereulose, darunter eine t. 
Geh. 3 (2—3 J.), gebessert 3 (11/,—21/, J.) Einer der letzteren Fälle starb nach 2 J. 
an Lungentuberculose. Von den innerlich behandelten 3 Fällen starb einer, t., bei dem 
wegen zu weit fortgeschrittener Lungentuberculose von der Operation abgesehen worden 
war, 2 gebessert. 3mal war der Laparotomie eine erfolglose Punction vorausgegangen. 
3mal sammelte sich nach der Operation das Exsudat wieder an. Die betreffenden Pat. 
starben 4, 7 und 9 Mon. p. o. Bei 2 davon waren auf die Laparotomie noch mehrere 
Punctionen gefolgt. 7mal H. +. In den wenigen Fällen, wo danach gesucht wurde, 
waren Tuberkelbacillen nicht nachweisbar. 


1893. 


Bazy (576): 4 Fälle, 9, bei denen die Bauchfelltubereulose off@nbar ihren Aus- 
gang von den Adnexen genommen hatte. Das Beckenbauchfell war bei weitem am stärk- 
sten erkrankt, ohne dass jedoch Pyosalpinx bestand, o, geh. (2 mehr als 1 J.) Bei 
einem 5. Fall, d, 23 J., bestand seit 10 J. Ascites, den B. als Residuum einer im jugend- 
lichen Alter vorhanden gewesenen Bauchfelltuberculose anspricht. Nach einmaliger 
Punction Heilung. Dauer? B. 0. 

Berger (577): 1) u. 2) g, 14 u. 16 J. e. o. geh. Dauer? H. B. 0. — 3) %, Darm- 
verschluss, o. T nach 10 Tagen. — 4) Junger d, e. o. lm 1. Monat Besserung, dann 
Verschlimmerung. t nach 4—5 Mon. 

Bouilly (578: 1) 9, 18 J. e. o. Stärkste Veränderung auf den Tuben, auf der 
einen Seite Pyosalpinx. Entfernung der Adnexe. Geh. (Mehr als 1 J) — 2)% 22 J. 
Ovarialeyste diagnosticirt. Beiderseitige Adnexerkrankung, auf der einen Seite Pyosal- 
pinx, o. Adnexe entfernt. Geh. — 3) Ganz analog 1 und 2. — 4) 9, 28 J. Verf. spricht 
von peritonite sèche, erwähnt dann aber doch Ascites. Daneben fühlte man Knoten. 
Im Lauf von 18 Mon. geh. (Dauer ?) unter Arsengebrauch, keine Operation. Auch 
2 andere Fälle, bei denen allerdings die Diagnose nur vermuthungsweise auf Tuber- 
culose gestellt war, heilten spontan. Auf Grund seiner Beobachtungen erscheint es 
Bouilly fraglich, ob der „ascite des jeunes filles‘, wie Cruveilhier will, auf blosse 
Congestionen zurückzuführen sei und nicht vielmehr auf Tuberculose. Die Laparotonmie 
empfiehlt er für die ascitische Form und räth, die Adnexe mit abzutragen. Bei trockener 
Form will er nur dann operiren, wenn die Lungen ganz gesund sind, und bei gutem 
Allgemeinbefinden, wenn nicht etwa Darmverschluss zur Operation zwingt. 

Bumm (579): 2 40 J. e. o. H. +, B. —. Nach 8 Wochen war ein Theil der Stich- 
kanäle in tuberculöse Hautgeschwüre verwandelt. Im Eiter reichlich Tuberkelbacillen. 
Zur Beseitigung eines abgesackten Exsudates 2. Laparotomie. (Geh. 1!/, J.) Weiteres 
cf. unter Abschnitt 3. 

Chrobak (580): 9, 38 J., e, o mit Entfernung beider Tuben. + nach 1 J., 
woran ist unbekannt. H. B. 0. 

Comby (551): 1) 9, 9 J. Erblich belastet. Hat seit 5!1/, J. einen grossen Leib. 
e. Schlechter Allgemeinzustand. Lungen gesund. i. Im Lauf eines Jahres spontaner 
Ruckgang des Ascites. B. 0. — 2) %, 21 J. Seit 6 Mon. Vergrösserung des Leibes. Tem- 

ratur 3S°—39°. Ueber den unteren 'T'heilen der linken Lunge Dämpfung, fehlendes 
‘esıculärathmen, Reibegeräusche. Während eines einmonatlichen Aufenthaltes im Kranken- 
haus spontane Heilung, auch der Pleuritis. B. O. 

Canitzer (582): 7 Fälle: 2 Knaben, 5 Mädchen. 4 e., 3 t. Bei den Fällen mit 
Exsudat war das Allgemeinbefinden auffallend wenig gestört. Häufig Störungen der 
Stuhlentleerung. lma] wurde thongrauer Fettstuhl ohne Ikterus beobachtet. i. und 2mal 
auch Punctivonen wurden erfolglos versucht. 2mal B. +, in den beiden anderen Fällen 
H +, B. —. Das eine Mal war auch der Impfversuch am Kaninchenauge negativ, doch er- 
krankte gerade dieses Kind kurz darauf an einer Knochentuberculose. Bei der trockenen 
Form ist das Allgemeinbefinden weit stärker beeinträchtigt. Alle Fälle mit Exsudat o0., 
E (2, 1,1, ®/, J.). lmal trat der Erguss wieder auf, verschwand dann aber spontan. 
op den Fällen mit trockener Peritonitis, sämmtlich o, t 2, der 3. bedeutend gebessert. 
Ç, 4 J. Beobachtungsdauer 4',, Mon.) H. +, B. +, viel reichlicher als bei der exsuda- 
tiven Form. 
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Courtin (583): 9, 47 J. e. hämorrhagisch. 15 1 durch Punction entfernt. Wieder- 
SE binnen 1'/, Mon., o Entfernung des linken Ovariums. Geh. (8 Mon.) 


D'Arcy Power (575): d 14 J. e. o. Nach? Mon. rechtsseitige Pleuritis, die nach 
Punction heilte. Geh. Näheres, auch über das Aussehen des Peritoneums, fehlt. 

Doran (584): 1) 9, 16 J. Fluctuirende Anschwellung im Hypogastrium. Bei der 
Operation stiess man auf gelbes schwammiges Gewebe unter dem Peritoneum. Da die 
Tumormassen für sarkomatös gehalten wurden, blieb die Bauchhöhle uneröffnet. Die 
Wunde wurde geschlossen, ohne dass Exsudat abgelassen war. Geh. 7 nach 3 J. an 
Lungentuberculose. — 2) %, 21 J. e. o. geh. Eine gleichzeitig bestehende Synovitis ging 
nicht zurück. 

Gross (585): 12 Fälle, 11 2, 1 Knabe, o 2mal diffuse miliare Bauchfelltuberculose 
mit Ascites, Limal mehr oder weniger hochgradige entzündliche Veränderungen. Von 
primären Erkrankungen waren nachweisbar: Zmal Darm-, 5mal Genitaltuberculose. 3mal 
schien das Bauchfell primär erkrankt zu sein. 6mal war die Bauchfelltuberculose richtig 
diagnosticirt, 2mal Peritonitis chronica. 7 geh. (3mal 2 J., 3mal 1 J., davon starb 1 
nach IN. J. an Lungentuberculose, lmal weniger als 1 J.), 1 gebessert, 2 +, 1 ver- 
schlechtert, 1 Recidiv. Es schien, als verliefen die mit Antisepticis behandelten Fälle 
günstiger als die mit einfachem Bauchschnitt, doch stehen auf jeder Seite nur 6 Fälle 
zum Vergleich. 

Hinterberger (587): 19 Fälle, cf. Statistik. 

Lauser (588): 2 Fälle, 9, e o. Ausgangspunkt die Tuben. 1 t nach 7 Wochen, 
l geh. In dem t Fall war die Tuberculose histologisch festgestellt, ob in dem geh. H. 
oder B. stattgefunden hat, ist nicht ersichtlich. 

Le Dentu (589): 7, 24 J. e. abgesackt. Lungen gesund, o. Nach 3 Wochen Koth- 
fistel. Sehr langsame Reconvalescenz im Lauf von 5 Mon. Auch 16 Mon. p. o secer- 
nirte die Fistel noch ab und zu einige Tropfen serös-eitriger Flüssigkeit, sonst fühlte 
sich Pat. wohl. 

Le Gendre (598): 9, 7—8 J. e Lungentuberculose. Spontanheilung. 

Millard (598): Junges Mädchen, durch exspectative Behandlung bedeutend gebessert. 
Beobachtung noch nicht abgeschlossen. 

Mixter (590): 9, 13 J. e. o. H. +, B. +. Geh. (4 Mon.), nachdem einige Zeit 
eine Fistel bestanden hatte. 

Mosetig-Moorhof (591, 592): 1) &, 4 J. Tuberculöse Epididymitis, e. Der 
Ascites wurde abgelassen und sterile Luft eingeblasen. Nach 10 Tagen sammelte sich 
wieder Flüssigkeit an, verschwand aber bald wieder spontan. — 2) d 21 J. Spitzen- 
infiltration, Caries des linken Radius, e. o. Nach 6 Wochen hatte sich der Ascites wieder 
in grosser Menge angesammelt. Punction mit folgender Lufteinblasung war ohne Erfolg. 
Als sie nach 2 Mon. wiederholt wurde, wuchs die Flüssigkeitsmenge wieder bis zur 
4. Woche, verschwand aber dann spontan. M. führt die Heilung auf die letzte Luftein- 
blasung zurück. Als der Ascites verschwand, entstand ein linksseitiges pleuritisches Ex- 
sudat, das durch Punction geheilt wurde. 

Nolen (593) behandelte ebenfalls 3 Fälle, e, mit Lufteinblasung 1 f nach 
8 Wochen, 2 geh. (1 J. bezw. 2 Mon.) Die Lufteinblasung an sich wurde gut vertragen. 

Piqué (594): 1) I, erblich belastet. Elender Allgemeinzustand, Lungentuberculose, 
e. o. geh. (8 Mon.) H. B. 0. — 2) 3, 30 J., t. Geringe Spitzensymptone, o. Bedeutende 
Besserung. t nach einigen Wochen an Sepsis im Anschluss an eine Phlegmone. Sect.: 
Der bedeutende bei der Operation vorgefundene Mesenterialdrüsentumor um etwa SL 
nun Auf beiden Blättern des Bauchfells waren die Tuberkel fast ganz ver- 
schwunden. 


Poncet (596): 1) 9, 20 J. e. o. Impfversuch +. Bei einer zur Beseitigung eines 
Bauchbruches 2 J. später ausgeführten 2. Laparotomie fand sich keine Flüssigkeit im 
Abdomen, auch keine Knötchen. Das Bauchfell war nur etwas verdickt, von fibrösem 
Aussehen. Keine Adhäsionen. — 2) 9, 23 J., t. o. Es entleert sich nur !/, Glas voll 
hämorrhagischer Flüssigkeit. Gewichtszunahme. Wohlbefinden. (7 Mon.) — 3) Kind von 
CHA dy e. Elender Allgemeinzustand, o. Schnelle Besserung. Nach 6 Mon. blühend und 
gesund. 

Potherat (597): F: t. o. geh. Näheres fehlt im Referat. 

Rendu (598): 9, 25 J., e. Pleuritis. Lungen gesund. Per exclusionem wurde die 
Diagnose auf Bauchfelltuberculose gestellt. Wahrscheinlicher Ausgangspunkt der Darm. 
Durch Punction wurden 7 | klarer Flüssigkeit entleert und dann 10 g Naphtol. camphorat. 
injieirt. Der Ascites kehrte nicht wieder, vielmehr entwickelte sich eine diffuse Resistenz, 
die R. auf die Ausbildung von Adhäsionen zurückführt. Geh. (2 Mon.) B. 0. 

Richardson (590): 9, alte Salpingit. tub., o., geh. (wenige Mon.). 

Roersch (398): 1) $ 47 Jọ o. Kein Ascites, keine Adhäsionen, keine Auflagerung 
von Pseudomembranen. Peritoneum verdickt, übersät mit grauen Knötchen. Genitalien 
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gesund. t nach 9 Wochen an Erschöpfung. — 2) 9, 35 J., e. o. geh. (lange Zeit). — 
3) F, 27 J. e. OG geh. (4 J.). — 4) Į, 32 J., e. o. H. +, B. +. Bauchbruch, zu dessen 
Beseitigung eine 2. Laparotomie gemacht wurde. Bei dieser zeigte sich das Peritoneum 
von normalem Aussehen, zart. ohne eine Spur von Knötchen. Einige Adhäsionen im 
Bereich des Bruchsackes. Die Wiederkehr des Bruches erforderte eine 3. Operation, bei 
der jedoch die Bauchhöhle nicht eröffnet wurde. Im Anschluss daran bildete sich eine 
ausgesprochen tuberculöse Fistel und ein Exsudat links unten im Leib. Seit der 1. Lapa- 
rotomie sind mehr als 2 Jahre verflossen. Befinden leidlich. — 5) Kind von 8 Mon. 
e. 0. Wiederkehr des Exsudates innerhalb 3 Wochen. 2. Lapar. Geh. — 6) 9, 22 J. 
e., 0., geh. — 7) 9, 65 J. e 0., geh. (8 Mon.). — 8) 9, 45 J., e, o. t Mon. p. o. — 
9, d 45 J. e. abgesackt. t nach 6 Wochen. — 10) 9, 32 J. e, o, Salpingitis links, 
ebenda Ovarium cystisch entartet. uk der linksseitigen Adnexe. Geh. (6 Mon.) — 
ll) y, 47 J. e, Ga geh. entlassen. Nach 3 Mon. hatte sich wieder etwas Flüssigkeit an- 
gesammelt. l 

Rogowicz (599): 9, 22 J. Ovarialcyste diagnosticirt, e, o. H. +. Geh. (11/, J.) 

Schnitzler (2291: 9, 30 J. Abscess mit 5 1 dıckem, stinkendem Eiter, der 
Streptokokken, keine Tuberkelbacillen enthielt. H. +. o. t nach 2 Mon. an hochgra- 
diger Genital- und Lungentuberculose. 

Siredey (581): 9, 25 J. Leichte Lungenerscheinungen. e. Nabelhernie. Hier spon- 
taner Durchbruch. Während 5—6 Wochen secernirte die Fistel, dann schloss sie sich. 
Geh. entlassen. 

Vierordt, O. (601): 1) 9, 31/, J. €, 0, geh. (%, J) H. +, B. +. — 2), 
Zi. J. Linke Lunge erkrankt, e. o. Sofortige Besserung (wenige Mon... H. +, B. +. 
3) 2 21/, J. Mehrfache vergebliche Punctionen. Geh. erst nach 3maliger Laparotomie, 
Bei jeder wurde ein Stückchen zur Untersuchung excidirt. Das 1. ging verloren, bei den 
beiden später entfernten wurde lediglich Granulationsgewebe ohne Riesenzellen und 
Tuberkelbacillen gefunden, so dass die tuberculöse Natur dieses Falles zweifelhaft ist. — 
di y, 6t/, J. Periodische Leibschmerzen alle 2—3 Wochen, zugleich Anschwellung des 
Leibes. Ascites nicht nachweisbar. Am Tage nach der Aufnahme Ausfluss aus der 
Vagina. Bei 4mal wiederholter Untersuchung wurden jedesmal Tuberkelbacillen gefunden. 
Nach fr, J. bildete sich ein umschriebenes Exsudat oberhalb der Symphyse, das spontan 
zurückging. Seitdem Wohlbefinden. — 5) d, 4 J. t. t an allgemeiner Entkräftung. Sect.: 
Plastische Peritonitis. Verkäsung der Bronchialdrüsen, Käseherd im linken Unterlappen. 
Adhäsive Pleuritis. Im Darm multiple Geschwüre, deren Grund jedoch keine Tuberkel 
erkennen liess. Perforationen mit Bildung eines Kothabscesses. — V. betont, dass auch 
schon bei nicht geschlechtsreifen Mädchen die Genitalien zum Ausgangspunkt für Bauch- 
felltuberculose werden können. Er empfiehlt, innere Behandlung zuerst zu versuchen, 
den rechten Zeitpunkt für die Operation aber nicht zu versäumen. 

Varneck (602) cf. 1891 und Abschn. 3. 


1894. 


Alleaume (603): 1) 9, 18 J., e. Punction und Injection von Naphtal. camphorat. 
Nach 9 Tagen entlassen ohne Ascites. Weitere Beobachtung fehlt. — 2) d, 8 J. Auf- 
treibung des Leibes, im Uebrigen starke Abmagerung. Lungen gesund. Besserung unter 
exspectativer Se 

Casinari (604): Yon 9 Fällen wurden durch Operation 6 geh., 3 gebessert. 

Dem mler (605, 606): 1) Soldat, e Nach mehrfachen Punctionen mit Einspritzung 
von Naphthol. camphorat. und i. blieb zwar der Ascites weg, doch besserte sich das 
Allgemeinbefinden nicht. + nach 2 Mon. Sect.: Pleura- und Bauchfelltuberculose. — 
2) Soldat. t. o. In Folge tuberculöser Infection der Wunde Fistelbildung. t nach 2 Mon. 
Sect.: Ausgedehnte Zerstörung des Peritoneums durch tuberculöse Massen. An einer 
Stelle Darmperforation. 

Folet (607): 9, 41 J. Vor Jahren Pleuritis. e. Infiltration der rechten Spitze. 
Lufteinblasung. Geh. (8 Mon.) B. 0. 

Frees (608): 18 Fälle, 9, 13—60 J., e., o. Bacillen wurden nur selten gefunden, 
doch war durch H. und den sonstigen Befund die Diagnose gesichert. 3mal bildeten 
die Tuben sicher, 2mal wahrscheinlich den Ausgangspunkt. 2 ungebessert, 9 innerhalb 
des 1. Jahres p. o t (im unmittelbaren Anschluss an die Laparotomie 0.), 1 erlag, 
nachdem sie sich 1 J. lang wohl befunden hatte, einer Darmtuberculose, 6 geh. (1, 1?/,, 
21, 3, 4, DI J.) 

i Koop enber g (609): 2 Fälle wurden mit Lufteinblasung erfolgreich behandelt. 

Kurz (610) beschreibt 4 zweifelhafte Fälle, von denen er 2 als Peritonitis nodosa, 
2 als Peritonitis sero-purulenta bezeichnet. Bei den ersten beiden Fällen fand sich bei 
der Laparotomie im Abdomen ein geringer Erguss. Das Peritoneum war besetzt mit 
stecknadelkopf- bis erbsengrossen Knötchen, die jedoch im 1. Fall bei mikroskopischer 
Untersuchung die charakteristischen Tuberkelelemente nicht erkennen liessen. Sie be- 
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standen aus einer peripheren Fibrinschicht, die Endothelien und vereinzelte Fibroblasten 
einschloss, und einem zellreichen Centrum. Bacillen wurden vergeblich gesucht. Der 
2. Fall kam erst so spät zur Untersuchung, dass die Bestandtheile der Knötchen nicht 
mehr mit Sicherheit erkannt werden konnten. — In dem einen Falle von Peritonitis sero- 
Bun wurden zwar die Tuberkelelemente gefunden, Bacillen aber nicht, auch waren 

ie Knötchen deutlich vascularisirtt und jede Spur von Verkäsung. Es wi also zum 
mindesten eine nicht gewöhnliche Art von Tuberkeln vor. Der 4. Fall wurde histologisch 
nicht untersucht. %, 14 J, t 2 Mon. nach der Laparotomie an Erschöpfung, nachdem 
er Ascites sich wieder angesammelt hatte. Die ersten 3 Fälle wurden geh. (1 J. und 
mehr.) 

Lampsakoff (611): 6 Fälle, 4 9,2 d 4mal war die Lunge miterkrankt. 3mal 
recidivirte der Ascites. lmal + nach 40 Tagen, lmal Besserung, 3mal sehr bedeutende 
Besserung, lmal keine Veränderung gegen früher. 

M’Call-Anderson (614): 1 Fall von Spontanheilung. 

Mader (612) brachte von 10 Fällen, die er für tuberculös hält, ohne den Versuch 
des Bacillennachweises gemacht zu haben, 7 durch Punction mit folgendem Wattedruck- 
verband und Beschränkung der Flüssigkeitszufuhr bei Ruhigstellung des Darmes mittelst 
Opium zur Heilung. Klinisch zeigten die Fälle durchgehends starke Abmagerung, nur 
an Lungensymptome und pleuritische Schwartenbildung. Beobachtungsdauer meist 
nur kurz. 

Podres (615): 1) &, 32 J., t. o. Ueber dem Blinddarm eine mit Koth gefüllte und 
mit Tuberkeln besetzte Höhle. Nach 2 Wochen neue Tuberkeleruption und Perforation 
des Blinddarmes. Nach Darmnaht und Entfernung des erkrankten Gewebes E — 
2) 9, 47 J. o. Lösung einiger Verwachsungen der Darmschlingen. Nach 3 Wochen 
Perforation des Darmes und Kothfistelbildung am Nabel. t. 

Schley (616): d 30 J., e. Flüssigkeit von dunkel-braunrother Farbe. Lungen 
frei. 2malige Punction, sonst i. Nach 4 Mon. gebessert entlassen. 

Sippel (617): Bei einer 20-jährigen Virgo wurde bei Entfernung der rechten tuber- 
culösen Tube eine Tuberkeleruption in deren Umgebung bemerkt. Als nach '/, Jahre 
auch die linke Tube entfernt werden musste, waren die Tuberkel in der Gegend der 
rechten Tube geschwunden, dagegen wurden neue in der Nachbarschaft der lınken Tube 
constatir. An ausgekratzten Stücken der Uterusschleimhaut wurde auch hier Tuber- 
culose festgestellt. Da anderweitige Localisationen der Tuberkelbacillen fehlen, schliesst 
S. eine hämatogene Infection aus und nimmt eine aufsteigende Genitaltuberculose an. 

Wahlström (618): 9, 27 J., e, o. mit Entfernung der Tuben. Im Becken ene 
zusammenhängende, schwielige, rothbraune Membran, die sich weit nach oben hin in die 
Bauchhöhle fortsetzte. Recidiv des Ascites. Fistelbildung 2 cm unterhalb des Nabels. 
Linksseitiges Empyem. t. Sect.: Bauchfell vollkommen normal bis auf Verwachsungen 
der Eingeweide im oberen Theil der Bauchhöhle. Das Empyem war durch das Zwerch- 
fell durchgebrochen und hatte sich einen Weg zu der zwischen Bauchwunde und Geni- 
talien bestehenden Fistel gebahnt. Ueber H. und B. sagt das Referat nichts. 


1895. 

Angelo (619): 3 operativ geh. Fälle. 

Catrin (620): 2 Fälle, 1 e. und 1 t. mit geringen Lungenerscheinungen wurden 
durch i. gebessert. Ein 3. Fall, e., wurde 2mal vergeblich punctirt. Nach der 3. Punction 
wurde Naphthol. camphorat. injieirt. Darauf kehrte der Ascites nur in geringer Menge 
wieder und begann von selbst zu schwinden. Beobachtung noch nicht abgeschlossen. 

Caubet und Baylac (621): &, 17 J., e, 0., geh. (8 Mon.) H B. 0. Die bei 
Beginn der Behandlung vorhandenen Spitzensymptome haben sich nicht geändert. 

Clavier (622): 1) 9, 16 J. Hohes Fieber. Status typhosus. +. Sect.: t, nur 
etwas Flüssigkeit in der Bauch- und linken Pleurahöhle. Tubentuberculose. Frische 
Lungentuberculose. Tuberculöse Tracheal- und Bronchialdrüsen, tuberculöse Meningitis. 
— 2) 9, 22 J. Cavernensymptome links. Seit mehreren Monaten starker Ascites. o. Es 
kamen keine Tuberkel zu Gesicht. Der Ascites wurde auf Compression einer Vene 
durch eine geschwollene Drüse zurückgeführt. Nach 20 Mon. guter Gesundheitszustand. 
Lungenerscheinungen haben sich gebessert. Kein Ascites. — 3) e. Lungen gesund. o., 
geh. (3 Mon.) H. B. o. — 4) 9, 42 J. e. abgesackt. Mit Fistel entlassen. Dieselbe be- 
stand auch nach 7 Mon. noch. H. B. 0. — 5) 9, 23 J. e., o., geh. (8 Mon.) H. B. 0. — 
6) 9, 17 J, o. mit Entfernung der linken Tube, aus deren Ostium sich Eiter entleerte. 
Beobachtung nicht abgeschlossen. 

Cramer (623): 9, 5 J. e, o0. Der Ascites kehrte wieder, schwand aber dann 
spontan. Zugleich heilte eine Spina ventosa aus und eine Schwellung des Unterkiefers, 
die sich vom Periost und Knochen nicht trennen liess, ging zurück. 

Goerdes (624): 2 Fälle, o. le, abgesackt, wurde geh., der andere, wohl t., + an 
Sepsis. H. +. 
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Hayem (633): Kurze Erwähnung eines Falles, in dem die Bauchfelltuberculose 
spontan zurückging. Einige Monate später 7 an Lungentuberculose. 

Holmes (625): Von 3 o. Fällen 1 geh., 2 t. 

Jordan (626): 9, 18 J., e. Ausgangspunkt wahrscheinlich die Genitalien. o. 
2'/, Jahre nach der klinischen Heilung wurde eine 2. Laparotomie zur Entfernung der 
Adnexe gemacht. Dabei wurde die Bauchfelltuberculose noch unverändert vorgefunden. 
Exsudat und Verwachsungen fehlten. Impfversuch +. H. +. Tuberkel von einer 
fibrösen Kapsel umgeben. 

Kauffmann (627): 1 Fall, der 7 Mon. nach der Laparotomie zur Section kam. 
Cf. Abschnitt 3. 

Lenhart (628): 9, 33 J., e, daneben Perityphlitis. o., geh. (4 Mon.) H. B. 0. 
a zeigte subnormale Temperatur, die L. als häufig bei der fibrösen Form be- 
zeichnet. 

Lenoir (629): 9, 12 J., e. Nach Entleerung von 6 l Flüssigkeit durch Punction 
kehrte der Ascites nicht wieder. (3 Mon.) B. 0. 

Lindh (630): 2 Fälle, Go Es bestand keine freie Bauchhöhle mehr. Besserung. 

Menge (191): Von 11 Fällen, 7 t, 4 e., waren 5 anscheinend von den Tuben 
Een 

erklen (633): Junges Mädchen. e. Ovarialcyste diagnostieirt. Punction erfolglos. 
Auch nach o. recidivirt der Ascites. Durch Punction wurden nochmals 15 | entfernt, 
dann Heilung (2 J.) H. B. 0. 

Muselier (324) cf. Abschnitt A. II. 1. 

Pe&gurier (631): d, 22 J., Soldat. Lungen gesund. Erkrankt unter Abmagerung, 
Koliken, Anschwellung des Abdomens, diffuser Schmerzhaftigkeit. Weder Ascites noc 
Pseudotumoren nachweisbar. i. anfangs erfolglos, erst Klystire mit 0,20 Naphthol. cam- 
phorat. führten Besserung herbei. 

R en d u (633): 9, e Punction mit Injection von 5 g Naphthol. camphorat. erfolglos. 
Nach o. blieb der Ascites weg. (Kurze Zeit.) 

Richelot (632): (3 Fälle cf. 1891.) 1) 9, 23 J., e o., geh. (9 Mon.) — 2) 9, 22 J. 
e., Lungencavernen. Allgemeinzustand so schlecht, dass von einer Chloroformnarkose 
Abstand genommen werden musste. o., geh. (2 J.) Lungensymptome vermindert. — 
4 weiter Fälle werden kurz erwähnt. Sie überstanden die Operation gut, wurden danach 
aber nur kurze Zeit beobachtet. 

Siredey (633): Wd e., Spitzensymptome rechts. Spontane Besserung. 

Wannebroucg (634): d, 19 J., e. Spitzenaffection unzweifelhaft tuberculöser 
Natur. Einblasung von 4 l Sauerstoff. Danach Temperatursteigerung auf 39,2%. Es. 
un sich nur wenig Ascites wieder an und verschwand allmählich ganz. Eben erst 
entlassen. 

Wherry (635): 9, 19 J, e„ o. geh. ('/, J.) H. B. 0. Anfangs hatte sich etwas 
Flüssigkeit wieder angesammelt. 

2 iegler (636): 9, 20 J. e. Ovarialtumor diagnosticirt. H. +. o. geh. (2 J.) 


1896. 


Berger (641) erwähnt je einen Fall von 6- und 4-jähriger Heilungsdauer. Letzterer 
starb dann an Darmtuberculose mit Perforation. 

Champonnière (641): Junge Frau, o. wegen Nabelbruches. Peritoneum tuber- 
culös erkrankt, Adnexe gesund. Geh. Nach 18 Mon. ausgesprochene Adnextuberculose. 
Abtragung der Adnexe. Heilung. 

ramer (638) cf. Fremdkörperperitonitis. 

Gluck (639): 4 Fälle bei Kindern. o. 2 geh, Iran Miliartuberculose mehrere 
Wochen nach der Operation. Der 4. Fall ist soeben erst genesen. e. H. B. nicht er- 
wähnt. 

Israel (640): 4 Fälle, 3 Kinder von 4—7 J., 1 Mädchen von 20 J. o geh (17, 
16'/,, 2mal 7 Mon.) Bei den Kindern 2mal t. Bei dem einen wurde nach 36 Tagen 
wegen erneuter Auftreibung des Leibes eine 2. Laparotomie gemacht. Während bei der 
ersten die Darmschlingen verklebt, Mesenterium und Darmschlingen mit Knoten bis zu 
Kirschgrösse besetzt waren, fand sich jetzt nur noch ein einziges Knötchen, das excidirt 
wurde und sich bei mikroskopischer Untersuchung als rein fibrös erwies. Der 3. Fall 
war e., der 4. bei dem 20-jährigen Mädchen stellte eine geschwulstartige Tuberculose 
des Colon ascendens dar, die zu Ileus geführt hatte. Durch Entero-Enterostomie zwischen 
Deum und Colon Heilung. (7 Mon.) Der Tumor hat sich successive verkleinert. 

Nelaton (641): Der von Terrillon 1590 operirte Fall (cf. oben) kam wegen 
beiderseitiger Salpingitis in N.’s Behandlung. Bei der Laparotomie zur Entfernung der 
Adnexe war das Bauchfell frei von Flüssigkeit und absolut gesund. Einige Darm- 
schlingen waren durch lockere, leicht zu lösende Verwachsungen mit den erkrankten 
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Tuben verbunden. Im Secret der entfernten Tuben wurden Tuberbelbacillen nachge- 
wiesen. H. +. Es liegt also eine Heilung von 6-jähriger Dauer vor. 

Nüsslein (642): 8 Fälle, 39, 5 $ arunter 1 Knabe von 11 Mon. e. 7, t. 1, t3, 
alle secirt. H. + 3mal. Beobachtungsdauer bei den übrıgen, wie es scheint, nur kurz. 
Bei dem kleinen Knaben war die Heilung eine auffallend rasche. In einem Falle wurde 
die Bauchfelltuberculose bei der Operation eines Leistenbruches entdeckt. Besserung 
nach Operation desselben, nachdem das Exsudat vom Leistenkanal aus entleert worden 
war. — Ausserdem enthält die Arbeit eine Zusammenstellung derjenigen durch Laparo- 
tomie geheilten Fülle, bei denen bei einer späteren Section oder Laparotomie der Zustand 
des Bauchfells controlirt werden konnte. Es fanden sich 16 solcher Fälle, von denen 
4 secirt, 12 ein 2. Mal laparotomirt wurden. llmal wurde eine völlige Restitutio ad 
integrum gefunden, Limal ohne Adhäsionsbildung. 

Ricard (641) machte eine ähnliche Beobachtung wie Nelaton (cf. oben). 

Routier (641): 1) $, o wegen Ileus, nachdem vor 3 J. (von Marchant) wegen 
Bauchfelltuberculose laparotomirt worden war. Auf dem Peritoneum keine Spur von 
Tuberkeln. Der lleus war durch einen fibrösen Strang verursacht worden. — 2) Junge 
Frau, vor 6 J. operirt. Rauhes Athmen über der rechten Spitze. Adnexe gesund, doch 
ist die Frau steril geblieben. — 3) 1 e., Salpingitis. o. geh. (6 Mon.) 

Rumpf (643): 2 mit Tuberculin behandelte Fälle (7, 15 J.; d, 17 J). Die im 
Abdomen nachweisbaren Tumoren zeigten nach jeder Injection eine Volumenzunahme, 
wurden aber dann weicher und verkleinerte sich. In dem einen Fall wurde ein tuber- 
culöser Abscess incidirt, in dem anderen bildete sich spontan eine Fistel. Das Mädchen 
fühlt sich 1 J. nach beendeter Behandlung noch wohl, in dem anderen Fall ist die Kur 
noch nicht abgeschlossen. 

Walther (641): Y, t. mit starker Betheiligung der Adnexe. o., geh. (Gi J.) Das 
salpingitische Exsudat ist geschwunden, der Uterus frei beweglich. 


1897. 


Averill (645): 9, 7 J., o., Entleerung einer eiterähnlichen Flüssigkeit. Geh. Dauer? 
H. B. 0. Während der Reconvalescenz entwickelte sich eine tuberculöse Entzündung 
des rechten Schultergelenkes. 

Galvani (404) konnte bei einem vor 3 J. operirten Falle gelegentlich einer Laparo- 
tomie zur Beseitigung eines Bauchbruches die Heilung constatiren. 

Gluck (646): 6 Fälle, o. 2 geh., 2 bedeutend gebessert, aber erst kurze Zeit be- 
obachtet, 2 t. 

Monti (648): 21 Fälle werden kurz referirt. 10 e., 11 t. Von den 10 e., 8 gch. 
2 gebessert. Die Behandlung war 3mal i. (2 geh., 1 gebessert), 7mal o. Ueberall wirkte 
die Laparotomie günstig. Die Heilung besteht in einem Falle 4 J., nachdem eine aber- 
malige Flüssigkeitseansammlung durch i., eine tuberculöse Orchitis und ein Fungus des 
rechten Ellbogens in geeigneter Weise local behandelt worden waren. Von den 11 t. 
wurden 3 erfolglos laparotomirt. +. Die übrigen 8 wurden innerlich behandelt, 5 ohne 
jeden Erfolg, 3 gebessert. 

Quenu (649): p 30 J. Erkrankt im Anschluss an eine Entbindung. Eiteriges 
Exsudat. Vergebliche Punction. o. Tan Erschöpfung. Sect.: Peritonitis tuberculosa und 
miliare Tuberkel in der Lunge. 

Reynier (650): g, Epididymitis. Entleerung von 21 Eiter aus einem abgesackten 
Abscess. Geh. Lungentuberculose, später Knochenabscesse. 

Targett (653): 9, 39 J. Fehldiagnose auf Ovarialeyste. e. abgesackt o. + nach 
l Mon. Sect. unvollständig. Tuberculose wurde nicht gefunden, doch ergab die histo- 
logische Untersuchung des verdickten Peritoneums Tuberkel. 

Thoodor (239): Kind, erblich belastel. Starke Abmagerung, Auftreibung des 
Abdomens, besonders in der Nabelgegend. Hier kam es zum Durchbruch und Ent- 
leerung von Eiter. t. Keine Sect. H. B. 0. 

Valenta v. Marchthurn (647): 19 Fälle. Ọ, o. An der Operation selbst starb 
keine, während des Krankenhausaufenthaltes 1. 12 geh., davon 2 7 (2 J. bezw. 5 Mon. p. o.) 
ohne Recidiv an Lungentuberculose. 3mal wurde wegen Recidiven, die zwischen 3 und 
© Mon. eingetreten waren, eine 2. Laparotomie ausgeführt, davon 2 gebessert, 1 nach 
5 Mon. t ohne nochmaliges Recidiv von Seiten des Bauchfells. Lungencomplicationen 
llmal, davon 3 f, 2 vollkommen geh., 6 geh. entlassen und nicht weiter beobachtet. 
Genitaltuberculose 6mal, davon 4mal beiderseits. Die Adnexe wurden nicht mit entfernt. 
Von diesen Fällen 3 geh. durch einfache Laparotomie, 1 +. über 1 fehlen Nachrichten, 
bei dem letzten ist die tuberculöse Natur der Adnexerkrankung nicht ganz sicher. H. 
in allen 19 Fällen +. 

Warth (654): 5 Fälle, von welchen einer wohl keine Tuberculose ist. Es fanden sich 
zarte Membranen auf den Dünndarmschlingen. Auf Tuberenlin keine Reaction. Auch 
der 2. Fall, der nur durch äussere Untersuchung diagnostieirt ist, lässt betreffs Sicher- 
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heit der Diagnose zu wünschen übrig. Kind von 6 J. Ungeheilt aus der Behandlung 
genommen. Auch bei den 3 übrigen Fällen H. B. 0. 2mal e, lmal ein abgesackter 
Abscess. Begleiterscheinungen je ilmal ein tuberculöser Abscess, Epidymitis und deut- 
liche Reaction auf Tuberculin. o. Besserung. Stets wurde ausser der Laparotomie Tuber- 
culin angewandt. imal recidivirte der Ascites. 
Westphal (655): 3 Fälle, 9, 14, 19, 62 J. (mal hämorrhagisches Exsudat ; Imal 
t. mit mehreren kleinen abgesackten Exsudaten, lmal ausschliesslich t. H. +. o., geh. 
1! 8 
H la J .) 
1898. 


Audion (656): 9, 14 J. Erblich belastet. Seit 5 J. Beschwerden seitens des 
Abdomens. Ileus. e, o., Darm durch Verwachsungssträngge verschlossen. ft. Sect.: 
Fibrinös-eitrige Peritonitis in Folge Darmzerreissung 1 m oberhalb der Klappe. Aus- 
gedehnte tuberculöse Veränderungen des Bauchfells. 

Brault (657): 1) 9, 3'/, J. Sterbend eingeliefert. — 2) 9, ca. 5 J. Erblich be- 
lastet. Lungenspitzen verdächtig. e. durch Verwachsungen in mehreren Höhlen abge- 
kapselt. o. geh. (1 J.) 

Cheyne (658): 9, 26 J. Nach Trauma tuberculöser Abscess der Beckengegend. 
Trotz Incision Durchbruch in das Rectum. Durch eine 2. Operation wurden tuberculöse 
Massen mit Resten des Ovariums entfernt. Tuben intact. H. +. Geh. (2 J.) Verf. 
glaubt, dass die Erkrankung von der Beckenwand ihren Ausgang genommen hat. 

Huyberechts (659): d. Ausgangspunkt die Genitalien. o., geh. Näheres fehlt 
im Referat. 

Lejars (660): 1) &, 35 J. Acut erkrankt unter lleuserscheinungen. e., o. Miliare 
Tuberkel auf dem Peritoneum. Nirgends konnte eine Ursache des Ileus gefunden werden. 
Schon am Abend des ÖOperationstages Stuhlgang. Langsame Reconvalescenz. Hat das 
Krankenhaus im schlechten Allgemeinzustande verlassen. H. B. 0. — 2) 9, 40 J. Acut vor 
4—5 Tagen erkrankt unter Erscheinungen von Appendicitis. o. Coecum, Proc. vermif. 
und Netz mit Tuberkeln bedeckt, kein Ascites. Geh. (3 Mon.) H DO 

Merkel (661): 1) 2, t. Lunge erkrankt. o., geh. (2 J.) H. +, B. —. — 2) 9. e. 
Lunge erkrankt. Lues. o. geh. 2 J.) H. +, B. +. 

Nassauer (662): 9, 29 J. Linksseitige Pyosalpinx. e. o, ohne Entfernung der 
Adnexe. Geh. (5J.) Nach 2!/, J. wurde per vaginam eine Ovarialcyste entfernt und 
dabei die Serosa des Uterus frei von Tuberkeln gefunden, während früher gerade hier 
deren massenhaft vorhanden gewesen waren. H. +. B. — im Gewebe, doch gelang es, 
aus einem Geschwür im unteren Wundwinkel Tuberkelbacillen zu züchten. 

Schramm (663): 2, 37 J. e. abgesackt. o. Genitalien normal. H. +, B. +. Geh. 
(8 J.) trotz ärmlicher Verhältnisse und schwerer Arbeit. | 


1899. 
Abbe (664): 1) Ein Kind von 2!/, J. e. o. geh. (OG J.) H. +. — 2) Ẹ9. e. o. H. +. 
Bei einer 2. Laparotomie nach 2'4 J. wurde estgestellt, dass die früher massenhaft 


vorhanden gewesenen Tuberkel verschwunden waren. Ein aus dem Peritoneum ent- 
fernter Knoten enthielt, von Bindegewebe abgekapselt, eine Masse „containing tuber- 
culous tissue but no tubercles“. 

Galvani (665): 51 operirte Fälle. 7 t, wenig gebessert 3, sehr heruntergekommen 2, 
die übrigen 39 geh. entlassen. Wiederholt wurde mehrere Male laparotomirt. In einem 
Falle konnte nach der 3. Laparotomie Restitutio ad integrum constatirt werden, in 
einem anderen Falle waren bei der 4. Laparotomie noch deutliche Spuren von Tuber- 
culose vorhanden. 

H erzfeld (666): &, 28 J., e. o. geh. (3 Mon.) H. +. — 2) 9, 25 J. Kein Erguss. 
o. Auf dem Peritoneum Knötchen and Fibrinauflagerungen. Rechte Adnexe erkrankt. 
H. +. — 3), 6J. e. o. geh. (4 Wochen) H. +. — 4) 9. 26 J. e. Genitalien gesund. o. 
+ nach 5 J. an Lungentuberculose. H.+. Bei der Sect. war das Peritoneum voll- 
kommen glatt. — 5) d, 49 J., rechtsseitiger faustgrosser Leistenbruch. Eröffnung des 
Bruchsackes. Derselbe ist mit erweichten Knötchen besetzt, desgleichen das Peritoneum, 
so weit es zu Gesicht kommt. Flüssigkeit entleert sich nicht aus der Bauchhöhle. Be- 
deutende Besserung (3 Mon.) H. +. — 6) d, 2 J. e. o. Flüssigkeit sammelte sich bald 
wieder an und war auch bei der Entlassung nach 3 Mon. noch vorhanden. H.+. — 
7) &, 23 J. eo Ohne Exsudat nach 3 Mon. entlassen. H.+. — 8) 9, 29 J. Rechts- 
seitige Adnexe erkrankt. Gebessert entlassen. H. +. — 9) 9. 25 J. Vor 2 Jahren Ex- 
stirpation eines tuberculösen Cöcaltumors. Darauf Wohlbefinden bis 3 Wochen vor der 
Aufnahme. Zu dieser Zeit plötzlich unter Brust- und Leibschmerzen erkrankt. e. o. 
Ascites sammelte sich wieder an und war auch bei der Entlassung nach 3 Mon. noch 
vorhanden. H.+. — 10) 9, 11 J. eo H.+. Ascites recidivirt. 2. Laparotomie. 
Peritoneum nicht mehr so stark aufgelockert und injicirt als bei der 1. Laparotomie. 
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Knötchen weniger zahlreich. H.: „Immer noch deutliche Tuberkel mit sehr grossen 
Riesenzellen, aber trotzdem nirgends Verkäsungen in diesen selbst, noch in dem von 
Rundzelllen durchsetzten umgebenden Gewebe.“ Bei der Entlassung nach 4 Wochen 
wieder etwas Exsudat, das aber nach 2 Mon. geschwunden war. — 11) 9, 11 J. eo. 
Recidiv. 2. Laparotomie nach 3 Mon. Peritoneum von demselben Aussehen wie vorher. 
Geh. H. 0, B.— im Exsudat. — 12) d, 57 J. e Recidiv. 2. Laparotomie nach 3 Mon. 
Zahlreiche Adhäsionen, die bei der 1. Laparotomie nicht vorhanden gewesen waren, da- 
zwischen seröse Flüssigkeit. Die Knötchen „sahen makroskopisch nicht anders aus als 
bei der 1. Laparotomie und hatten auch an Zahl nicht merklich abgenommen, doch 
fühlten sie sich härter an.“ Der Ascites kehrte in geringer Menge wieder, verschwand 
aber dann spontan. t 8 Mon. nach der 2. Laparotomie. Sect.: Die Bauchhöhle enthielt 
fast rein blutige Flüssigkeit. Im Peritonenm „ganz vereinzelte kleine, derbe, schwarze Knöt- 
chen“, die sich mikroskopisch als subserös gelegene tuberculöse Lymphdrüsen auswiesen. 
Schmale Bindegewebsadhäsionen zwischen Leber und Zwerchfell. Sonst war das Peritoneum 
zart und glatt. In der rechten Lungenspitze ein alter, abgekapselter Käseherd, in beiden 
Oberlappen schiefrige Induration. — 13) g, 14J.e. o. Besserung. H. +. — 14) 9, 4 J. e 
Der Erguss kehrte wieder, verschwand aber im Verlauf eines halben Jahres spontan. — 
15) 7,54 J. e. o. Etwas Flüssigkeit sammelte sich wieder an. H. +. — 16) d, 46 J. e., o. 
Ascites kehrte wieder, verschwand aber dann spontan. H. +. Besserung. — 17) 9, 15 J. e., 
o., geh. (4 J.) H. +. — 18) g, 17 J. Go t nach 4 Mon. Sect.: Ausser der Bauchfelltuber- 
culose miliare Tuberkel im rechten Unterlappen, in Leber, Miz und Niere. H.+. — 
19) 9, 25 J. o Kotfistel. +. Keine Sect. — 20) g, 3 J. e, o, t nach 5 Tagen. 
Sect. fehlt. — 21) 9, 26 J., Exsudat in der Umgebung des Uterus. Perforation ins 
Rectum. o., Darmschlingen verwachsen, abgesackter Abscess. Darmfistelbildung. t. 
Sect.: Sämmtliche Baucheingeweide fest miteinander verwachsen. Ulceration am Uterus. 
Tuben nicht wesentlich verändert. Im Oberlappen der rechten Lunge 3—4 dicht neben- 
einanderstehende graue Knötchen. — 22) 2, 8 J. o., Eröffnung einer Höhle mit stinkendem 
Eiter. Perforation nicht zu finden. Tags darauf entleerte sich Kot aus der Wunde, 
t nach 3 Tagen. Sect.: t — 23) 9, 6 J. e o. + nach 9 Mon. an Erschöpfung. Sect.: 
Abdomen frei von Flüssigkeit. Auf dem Peritoneum einzelne frische Tuberkel, daneben 
Käseherde. Vergrösserung der Mesenterialdrüsen. — 24) d. 43 J. Vor 3 Wochen ziem- 
lich plötzlich erkrankt. Darmfistelbildung in der Ileocöcalgegend. + nach 14 Tagen an 
Lungenödem. Sect.: Bauchfelltuberculose. Tuberculöse Darmgeschwüre. Bronchitis 
caseosa, Bronchopneumoniae caseosae. Lungenödem. Keine Cavernen. — 25) d, 3J. 
Eitriges Exsudat. o. + nach 4 Wochen. Sect.: t., Perforation des Darmes an einer 
Stelle, wo ein eigentliches Geschwür nicht zu erkennen war, dagegen sind verkäste und 
zerfallende Drüsen mit der Perforationsöffnung verklebt. In einer Abscesshöhle ın der 
Milzgegend Eiter. Käseherde in Leber, Milz und Lungen. — 26) d 23 J. eo Kot- 
fistel nach 3 Mon. +. Sect.: Ausser Bauchfelltuberculose Darmgeschwüre und verkäste 
Mesenterialdrüsen. —- 27) 7,6J. Nach Operation einer tuberculösen Blinddarmerkrankung 
Darmfistel. o. t. + nach 10 Tagen an Darmblutung aus einem Duodenalgeschwür, das 
makroskopisch nicht als tuberculös erkennbar war. — 25) di 38 J., eo Abtragung des 
Wurmfortsatzes. Schleimhaut desselben ohne tuberculöse Veränderungen. Geh. (4 Mon.) 
— 29) %, 7 J. e. o. t nach 1 Mon. an Meningitis. H.+. — Demnach waren unter 
den 29 Fällen 12 d 17 %. Es genasen 18 (7 Kinder, 11 Erwachsene, Bd, 10 zk 
starben 11. Die Heilungsdauer betrug lmal 7, 3mal Dis, 3mal 1, 3mal !/, J., 2mal 3 Mon., 
in den übrigen Fällen kürzere Zeit. Bei den tödtlich verlaufenen Fällen waren 4mal der 
Darm, 3mal der Wurmfortsatz, 3mal die weiblichen Genitalien primär erkrankt. 

Oppenheim u. Lautry (242): d 23 J. Acuter Beginn mit ileusartigen Er- 
scheinungen. Vor 4 J. waren tuberculöse Cervicaldrüsen entfernt worden. o. T am 
Tage darauf. Sect.: Tuberculose ausschiesslich auf das Bauchfell beschränkt. 


1900. 


Bartz (667a) theilt 3 Fälle mit, die über 5 J. geh. sind. Aus dem Referat geht 
nicht hervor, wie die Diagnose gesichert wurde, doch fordert B. probatorische Tuberculin- 
injectionen, die Agglutinationsprobe oder das Thierexperiment, bevor ein Fall als sicher 
tuberculös anzusehen ist. Durch eines dieser Mittel dürfte also wohl auch die Diagnose 
obiger Fälle gesichert worden sein. 

. Baur oi: D) ĝ, 56 J. Säufer. Vor Kurzem Pleuritis, dann Auftreibung des 
Leibes mit Ascites. Reibegeräusch am unteren Leberrand, später knotige Verdickungen 
im Abdomen. 7. Sect.: Peritonitis tuberculosa mit sero-fibrinösem Erguss. Verklebung 
der Darmschlingen. Schrumpfung und Tuberculose der Leber. Lungentuberculose. 
Mikroskopisch typische Lebercirrhose mit vereinzelten Tuberkeln. — 2) d 42 J. Säufer. 
Im Abdomen freier Ascites, peritoneales Reıbegeräusch. Punction. Spec. Gew. des Ex- 
sudates 1,016, Eiweissgehalt 2 Proc. B.—. +. Sect.: „Sehr starke fibrös-adhäsive 
Peritonitis mit starker schwartiger Umwandlung des Netzes und zahlreichen Tuberkeln. 
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Einzelne verkäste Mesenterialdrüsen. Pleuritische Verwachsungen beiderseits, abgesackter 
leuritischer Erguss links.“ Daneben diffuse interstitielle Hepatitis mittleren Grades. 
eine Tuberkel in der Leber. Kleines tuberculöses Geschwür im Dünndarm. — Auf 
die Complication der Lebercirrhose mit Peritonitis hatte besonders das Reibegeräusch 
hingewiesen. Die mehr schwielige Form der Bauchfelltuberculose wird bei gleichzeitiger 
Lebercirrhose als Seltenheit bezeichnet, da meist der Tod eintritt, bevor es zur Schwielen- 
und Pseudo-Membranbildung kommt. 

Baylac (669): 8 Fälle wurden mit Punction und Auswaschung mit heissem sterilem 
Wasser behandelt, davon 5 geh., 3 vorübergehend gebessert. Weiteres geht aus dem 
Referat nicht hervor. 

Cassel (670): 1) g, 8 J. e., daneben Knoten. o., geh. (4 J.) B. +. — 2) 9, 6. J. 
Erblich belastet. Caries des linken Ellenbogengelenkes, Lymphadenitis chronica brachialis. 
e, o., geh. (4 J.) H. +. — 3) d, 2Y, J. Erblich belastet. e., 0. Die Hautwunde wurde 
tuberculös. Langsame Reconvalescenz. Geh. (3 J.) Im Ganzen hat C. 18 Fälle von 
Bauchfelltuberculose bei Kindern beobachtet, 10 d, 8 9. Alle ausser einem 11-jährigen 
waren weniger als 10 J. alt, je eines 12 und 13 Mon. und 1!;, J. 5 wurden der 
Behandlung entzogen, 3 t ohne Operation, 7 o, 1 noch in Behandlung. Von den 
Operirten starben 3, davon 2 kurz nach der Laparotomie an Entkräftung eines längere 
Zeit darauf an Miliartuberculose. Von den Geheilten sind 3 die oben referirten, das 4. 
ist erst kurze Zeit beobachtet, 2 Fälle heilten spontan. 

Fink (671): 1) &, 2 J., 7 Mon. Beiderseits Spitzensymptome. Freie Flüssigkeit 
nicht nachweisbar. Links über dem Nabel knotige Resistenzen: i. Beobachtung nicht 
abgeschlossen. — 2) d, 4 J. 1 Mon. Keine Resistenzen, keine freie Flüssigkeit. Seit 
3 Wochen starke Abmagerung. Meteoristische Auftreibung des Leibes. i. Besserung. 
Der Behandlung entzogen. — 3) 9, 6 J. 6 Mon. Vor !/, J. Lungenkatarrh, seitdem 
Husten. Seit 10 Wochen Anschwellung des Leibes. Rechte au auf Tuberculose 
verdächtig. e. Beobachtung nicht abgeschlossen. — 4) %, 4 J. 4 Mon. Umgebung des 
Nabels geröthet, Abdomen vorgetrieben. Dämpfung über dem Nabel. Beobachtung nicht 
vollendet. — 5) d, 8 J. 3 Mon. Rechte Lungenspitze erkrankt. Viele kleine Knötchen 
durch die Bauchdecken hindurch zu tasten. Beobachtung unvollendet. — 6) g, 2J. 
3 Mon. Vor ?/, J. Exstirpation einer submaxillaren Drüse. Intermittirende Anschwellung 
des Leibes. Spontaner Durchbruch im Nabel. f. Sect.: t, Lungen gesund, Pleuritis 
tuberculosa. Zahlreiche Darmgeschwüre, von denen 2 perforirt sind. — 7) d, 3 J. 11 Mon. 
Freie Flüssigkeit nicht nachweisbar. t an Miliartuberculose. Keine Sect. — 8) 9, 2 J. 
2 Mon. = 7. — 9) 9, 5 J. 11 Mon. +. Sect.: Ausgedehnte Tuberculose der Lungen, 
Bronchialdrüsen, des Darmes und Peritoneums (LL — 10) d, 1J. 8 Mon. +. Sect.: 
Tuberculose der Mesenterialdrüsen, des Darmes und des Peritoneums (t.). — 11) d, 3J. 
6 Mon. e, daneben exsudative Pleuritis links. Beobachtung nicht abgeschlossen. — 
12) 2, 8 J. 7 Mon. e, daneben ausgedehnte Verklebuugen. o., geh. (2 J.) H. B. 0. 
Ein $ i Beginn der Behandlung vorhandener Spitzenkatarrh bestand fort. — 13) 9, 3 J. 
10 Mon. Go, geh. (1!/ JL H. B. 0. 

Frank (410): 85 Fälle, cf. Statistik. 

Godart (672): 4 Fälle, d o. t, davon 1 nach 16 Tagen unter Wiederkehr von 
Schmerzen und Fieber, 1 an Kothfistel, 1 nach Recidiv nach 4 Wochen, 1 an unstill- 
baren Durchfällen nach Infection der Wunde mit Tuberkelbacillen. 

Le Dentu u. Morestin (674): 9, 27 J. e. o. Tuberculose der Adnexe. Recidiv. 
2 vergebliche Punctionen. Impfversuch mit der Ascitesflüssigkeit +. Es öffnet sich 
ein tuberculöser Abscess an Stelle der alten Narbe. t nach 10 Mon. an Erschöpfung. 
Sect.: Lungen gesund. Im Abdomen noch etwas Flüssigkeit. Ausgedehnte Tuberculose 
der Beckenorgane, Tuberkel auf dem Peritoneum. Gleichzeitig bestand ein Carcinom 
beider Marnmae. 

Löhlein (674a) hatte bei 2 Fällen mit der Laparotomie Erfolg. 

Marwedel (675): 19 Fälle, 9 &, 12 9. 6 nicht operirt, 4 d, 2 9, davon 3 ge- 
bessert, bei 3 ist die Beobachtung nicht abgeschlossen. 10 laparotomirt, 3 d, 7% 
H. B. 0. 1) 9, 18 J. e. o. Resection der rechten Tube. In guter Reconvalescenz 
entlassen. — 2) 9, 38 J. e., linksseitige trockene Pleuritis. o., Entfernung der links- 
seitigen, nicht tuberculösen Adnexe wegen Uystenbildung. Ohne Ascites entlassen. — 
3) 2, 40 J. Lungentuberculose. e. abgesackt. o mit Entfernung der tuberculösen 
Adnexe. Gute Reconvalescenz. — 4) d, 25 J. Castration links wegen Tuberculose. 
e o Ohne Exsudat entlassen. Ausgangspunkt wahrscheinlich der linksseitige Ureter. — 
5) Ze 49 J. Im 16. J. angeblich Bauchwassersucht, die spontan heilte. e. o. Entfernun 
der Tuben. Ohne Exsudat entlassen. — 6) d, 5 J. e o geh. (1%, J.) — d 24 
e o Frei von Beschwerden, aber wieder mit Exsudat entlassen. — 8) 9, 56 J. e. o. 
Auf Wunsch entlassen. — 9) 2, 23 J. Lungentuberculose, e. o. mit Resection des 
Wurmfortsatzes. Darauf fieberhafte Bronchitis. Mit Fieber entlassen. — 10) d 11 J. 
e. o Nach Monaten an Miliartuberculose f. — Ausserdem wird über 3 wegen tuber- 
culöser Darmfisteln operirte Pat. berichtet. 
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Mauclaire u. Alglave (6:6): Kind von 6 Tagen. Eltern nicht nachweisbar 
tuberculös. Erbrechen kurz nach der Geburt. Meconium wurde trotz vorhandener 
Afteröffnung nicht entleert. +. Sect.: Abgelaufene tuberculöse Peritonitis, die zu 
mehrfachen Verlegungen des Darmlumens durch Abschnürung geführt hatte. Mesenterial- 
drüsen vergrössert. diesen wie in der Darmwand wurden Tuberkelbacillen nach- 
gewiesen. 


Mertens (677): 12 operirte Fälle: 4 + bald nach der Operation, 4 lange nach 

der SE 4 geh. 
saltoff (675): 40 Fälle, 27 Ç, 13 d davon 24 e. o., geh. (12 davon 2—4 J.). 

1 Recidiv nach 2'/, Mon. geh. durch eine 2. Laparotomie (A Mon.) Von 16 Fällen der 
trocknen oder ulcerösen Form + 7. davon 4 an Collaps, Sepsis, Darmfistel, die übrigen 
gebesssert. Ob H. oder B. stattgefunden hat, geht aus dem Referat nicht hervor. 

Rappaport (679): 1) Z, 8 J. e. 0., seh: (4 J\ B. +. — 2) 3, 6 J. Erblich be- 
lastet. Caries des linken Ellenbogengelenkes und Lymphadenitis chronica brachialis 
vorausgegangen. e, 0, geh. (4 J.) H.+. — 3) g. 2', J. Erblich belastet. e., o. lang- 
same Reconvalescenz. Geh. (3 J.. H.+. — H E. 12 J. Seit mehreren J. Peritonitis 
tuberculosa. Unter exspectativer Behandlung Heilung. 


3. Zur Frage der Heilwirkung der Laparotomie bei Bauchfell- 
tuberculose 


Fast jeder Autor, der über Heilung von Bauchfelltubereulose, sei es mit oder ohne 
Laparotomie, berichtet, äussert auch seine Vorstellung über den so wunderbaren Heil- 
effect der Laparotomie. Während ein Theil denselben einfach als zur Zeit noch rätheel- 
haft bezeichnet und auf einen Erklärungsversuch verzichtet, stellen Andere oft recht 

wagte Hypothesen auf, ohne dass auch nur eine davon stricte bewiesen wäre. Daher 
Kee noch 1848 Parker Syms (107) alle aufgestellten Theorieen als unzureichend 
bezeichnen und musste sich ganz allgemein dahin aussprechen, dass eine Aenderung ım 
hysiologischen Verhalten des Peritoneums vor sich gehe, deren Wesen dunkel sei. 
Nicht besser steht es auch heute noch um diese Frage. 

Vergleicht man den Erfolg der Laparetomie und anderer Heilmethoden, so ist 
zunächst zu constatiren, dass Bauchfelitubereulose gelegentlich spontan heilen kann. 
Mehrere solcher Fälle sind im vorigen Abschnitte erwähnt, auch weisen Burnay 
Yeo, Williams, Hadden [Discussion zu Finlay Goal und besonders O. Vier- 
ordt (37:5, 387) darauf hin. tzterer betont jedoch mit Recht. dass es unzulässig 
gei, jeden zur Heilung kommenden Fall von chronischer Peritonitis ala Tuberculose 
anzusprechen. Allerdings ist die grösste Wahrscheinlichkeit auf Seiten der Tuber- 
culese, doch können nicht tubereulöse Pentonitiden in jeder Beziehung dieselben 
Erscheinungen machen. Churton (#85) meint, dass nur solche Fälle durch 
Laparotomie geheilt würden, die auch ohne dieselbe geheilt wären. Parker ;Discuss. 
zu Finlay (ul andererseits glaubt an keine Spontanheilung. Sechevyron (440) 
will angesichts der Möglichkeit einer Spontanheilung die Laparotomie eingeschränkt 
wissen. Barrs 655) entnimint aus der Statistik von Hawkins (cf. oben). dass die 
chirurgische Behandlung keine besseren Resultate aufzuweisen habe als die exspectative 
mit gelegentlichen Punctionen. Aehnlich äusserte sich noch ganz kürzlich v. Ley- 
den pu. Er stellt die Bauchfelltuberculose in eine Reihe mit der tuberculüsen Pleu- 
ritis und empfiehlt zeitweise Punctionen. Die Laparotomie hält er bei Bauchfell- 
tuberceulose für ebenso unzweckmässig wie die Thorakotomie bei tuberculöser Pleuritis. 
Noch befremdender als diese Anschauungen wirkt es, dass er Thierexperimente als 
unsicher zur Stellung der Diagnose, den Bacillennachweis als nicht wichtig bezeichnet. 
Das Tuberculin sei ein gutes diagnostisches Hültswittel, aber zuweilen trügerisch. ebenso 
wie die Diazoreaction und die Serumagelutination. Im Ganzen sei die Diagnose mit 
Rücksicht auf das allzemeine Krankheitsbild nicht schwierig. Diese Ansichten er- 
fuhren in der Discussion allgemeinen und entschiedenen Widerspruch, besonders 
von Heubner und Fraenkel (670). Ersterer hob die zweifellose Leeberlerenheit der 
chirurzischen Behandlung über die innerliche hervor, letzterer die allgemein ‘anerkannte 
Unwirk:amkeit der Punction. In der That finden sich in obi:rer Casuistik nur ganz 
wenige Fälle, bei denen man möglicherweise der Punction eine Heılwirkung zuschreiben 
könnte. jedenfalls keiner, dessen Diagnose hinreichend gesichert ist. Fälle, in denen 
ein nach Laparntnmie recidivirter Ascites nach ein- oder mehrmaliger Punction ver- 
schwand. können als Beweis nicht herangezogen werden, da sehr häufig spontan dasselbe 
eintrat. Bei den ausschliesslich mit Punction behandelten Fällen kommt, besonders 
soweit sie Kinder betreffen, die idinpathische Peritonitis in Frage, bei allen ist ausser- 
dem das nicht seltene Vorkommen langer Remissionen in Betracht zu ziehen. Darauf 
weist unter Anderen auch Schley i15) hin. führt aber dann doch einen nach 
4 Monaten gebessert entlassenen Patienten als Beweis dafür an, dass die Punction 
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wirksam sein könne, und giebt ihr wegen ihrer grösseren Ungefährlichkeit den Vorzug 
vor der Laparotomie. 

Häufiger sind die Angaben über Heilerfolge bei Punction mit nachfolgender 
Beeinflussung des Peritoneums durch Antiseptica [Debove (497), Mathis (509), 
Rendu (548), Alleaume (603), Guignabert (087)], durch warmes steriles Wasser 
Baylac Gul, oder durch Einblasen steriler Luft [Nolen (593), Mosetig-Moor- 

of (591, DO, doch sind diese Versuche zu spärlich, als dass sich ein abschliessendes 
Urtheil über ihre Zweckmässigkeit gewinnen liesse. 


Die Heilwirkung der Laparotomie ist nennen angezweifelt worden. Cor- 
ley (484) glaubt nicht, dass es wirklich tuberculöse Peritonitiden seien, die man durch 
einfachen Bauchschnitt heile, und fordert stets den Bacillennachweis. Frazer (454) 
weist darauf hin, dass selbst dieser nicht vor Irrthümern schütze, da es tuberkelbacillen- 
äbnliche Stäbchen gebe, z. B. die Leprabacillen, und vielleicht noch viele andere (was 
ach ja auch später bestätigt hat. LL Henoch (107) wurde durch seinen oben 
(bei „idiopathischer Peritonitis“) referirten Fall ebenfalls skeptisch, da er in Knötchen, 
die makroskopisch vollständig wie Tuberkel aussahen, weder Bacillen noch Riesen- 
zellen, sondern lediglich Granulations- und Bindegewebe fand. Indessen weist Mix- 
ter (590) darauf hin, dass derartige fibröse Knötchen aus echten Tuberkeln entstanden 
sein können, und dass sich deshalb keine scharfe Grenze zwischen tuberculöser und 

anulöser Peritonitis ziehen lasse. Burghausen (470) äusserte noch 5 Jahre nach 

önig’s (411) berühmter Arbeit: „Ob sich ein Chirurg finden wird, der bei einem ihm 
ala Peritonealtuberculose übergebenen Falle laparotomirt? Diese neuerdings mehrfach 
empfohlene Therapie ist doch gar zu schneidig.“ 

Seit 1584 sind jedoch so viele einwandfrei histologisch und bakteriologisch unter- 
suchte, durch die Section bestätigte oder viele Jahre hindurch beobachtete Heilungen 
aus aller Herren Länder und von den verschiedensten Autoren beschrieben, dass an 
einer thatsächlichen Heilwirkung der Laparotomie füglich nicht mehr gezweifelt werden 
kann. Auch dafür liegen hinreichend Beweise vor, dass jede Form der Bauchfell- 
tuberculose dieser Heilung zugänglich ist, wenn auch die Chancen bei der ascitischen 
Form, besonders wenn der Erguss abgesackt ist, am günstigsten liegen. Ein dauernder 
Erfolg kann nur dann erwartet werden, wenn keine oder nur eine heilungsfähige 
Tuberculose anderer Organe vorhanden ist, indessen SH auch bei fortschreitender 
Tuberculose anderer Organe die Laparotomie meist so auffallende Erleichterung, dass 
sie anch in diesen Fällen häufig anzuraten ist IO. Vierordt (387). Oft wurde eine 
deutliche Besserung anderweitiger Tuberculose gleichzeitig mit der des Bauchfells be- 
obachtet (cf. Casuistik). 

Pribram (681) führt aus, dass bei der Laparotomie meist nur ein kleiner Theil 
des Bauchfells biossgelegt und die Operation selbst meist gut überstanden werde, 
ein Theil der Kranken aber nachträglich an anderweitigen tuberculösen Affectionen 
zu Grunde ginge Unter 165 Verstorbenen mit Bauchfelltuberculose fand er nur 
wenige, bei denen dieselbe die unmittelbare Todesursache gewesen war. War dies doch 
der Fall, so wurde der Tod veranlasst durch enormen Ascites, Marasmus, Ileus, Ulce- 
ration des Darmes von aussen oder Dissemination der Tuberculose vom Bauchfell aus 
auf andere Organe. Unter diesen Fällen waren nur wenige, die P. für geeignet zur 
Laparotomie hält. Da auch Spontanheilung möglich ist, schlägt er vor, zuerst inner- 
liche Behandlung zu versuchen bei rein peritonealen Fällen, wenn diese aber innerhalb 
4 Wochen keinen Erfolg hat, den Bauchschnitt zu machen, eventuell mit Entfernung 
der erkrankten Adnexe. Geringe Lungenaffectionen hält er für keine Contraindication. 
Ist die Bauchfelltuberculose nur eine untergeordnete LAUNE weit fortge- 
schrittener allgemeiner ‘Tuberculose, so will er nur symptomatisch behandeln. 

Powell Douglas (683) giebt zwar die günstige Wirkung der Laparotomie zu, 
erwartet von ihr aber keine Heilung mit Entfernung der Tuberkel, sondern nur ein 
Aufhalten des Processes. Perforirte Darmgeschwüre machen den Erfolg zweifelhaft, 
wie er überhaupt vorwiegend die exsudative, nicht eitrige Form für geeignet zur 
Laparotomie hält. | 

Schmalmack (378) hält von seinen 54 Fällen (cf. Statistik) nur 7 für heilbar 
durch Laparotomie, bei denen sich ausser im Bauchfell keine oder nur eine ganz gering- 
iügige anderweitige Localisation des tuberculösen Virus fand. DE 

Auch Späth (4%) hält den Heileffect der Laparotomie nur bei primärer Bauch- 
felltuberculose für erwiesen. Bei Ausgang von Darmgeschwüren spricht er ihr einen 

lliativen Nutzen zu. Bei Genitaltuberculose hält er nur möglichst frühes operatives 
inpreifen für aussichtsvoll. Im Ganzen warnt er vor zu voreiliger Diagnose und 
fordert stets den Bacillennachweis, worin er mit O. Vierordt (387) übereinstimmt. 

Helmrich (456) hält Bauchfelltuberculose mit ausgedehnten Verkäsungsprocessen 
für unzugänglich für jede Therapie. 
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Heydenreich (682) empfiehlt auf Grund der allgemein günstigen Erfahrungen 
die Laparotomie. 

Maurange (483) weist auf die Versuche Gatti’s (cf. unten) hin, wonach zu 
frühzeitige Laparotomie erfolglos ist. Vielleicht liegt hierin eine Erklärung für die 
grosse Zahl von Fällen, wo erst eine 2. Laparotomie zum Ziele führte. Bei gleich- 
zeitiger Lungenerkrankung hält er nicht sowohl die Intensität als die Extensität der- 
selben für ausschlaggebend. Eine mittelgrosse Caverne erscheint ihm weniger gefährlich 
als eine beiderseitige, wenn auch weniger weit fortgeschrittene Lungenerkrankung. 
Darmtuberculose hält er für keine Contraindication, ebensowenig tuberculöse Drüsen, 
Tuberculose der Adnexe aber und Darmverschluss gebieten dringend operatives Ein- 
greifen. Indessen will er erkrankte Adnexe nur dann entfernt wissen, wenn es bequem 
geht, während er sonst gegen die Entfernung tuberculöser Gewebe ist. 

Nach Pic (385) ist für die Beurtheilung der Heilung zu unterscheiden zwischen 
Kindern und Erwachsenen. Die fibröse Form heilt bei Erwachsenen schon zuweilen 
bei innerer Behandlung aus, bei Kindern noch öfter. Die ulceröse Form heilt nur bei 
Kindern zuweilen. Am geeignetsten für die Operation ist die ascitische Form, wo die 
Laparotomie schneller als innerliche Behandlung zum Ziele führt. Der Effect der 
Laparotomie besteht hier in einer fibrösen Umwandlung der Tuberkel. Kranke Adnexe 
sollen entfernt werden. 

Wenden wir uns nun zu den verschiedenen Hypothesen, welche die Heilwirkung 
der Laparotomie dem Verständniss näher zu bringen suchen, so ist zunächst zu er- 
wähnen, dass Erfolge mit den verschiedensten Modificationen der Operation erzielt 
wurden von der einfachen Incision bis zur intensiven Ausspülung oder Abtupfung des 
Peritoneums, Resection erkrankter Theile etc. Das Wesentliche scheint der Schnitt 
selbst zu sein, wobei die Bauchhöhle nicht einmal eröffnete zu werden braucht, 
wie mehrere Fälle beweisen, in denen so umfangreiche Pseudotumoren und Ver- 
wachsungen bestanden, dass gar keine freie Bauchhöhle mehr vorhanden war. Den 
Antisepticis dürfte heute wohl kaum noch Jemand einen Einfluss zuschreiben. 
Die Arbeiten von Debove (497) und Matthis (509) liegen 10 Jahre zurück, und 
Hirschberg (680) hatte speciell dem Jodoform schon früher eine specifische Wirkung 
auf Tuberculose abgesprochen. 


Maurange (483), Pic (385), Lindner (540) und BR rien (586) betonen 
die Tendenz des Organismus zur Spontanheilung durch Bindegewebsbildung und sehen 
in der Laparotomie nur ein Förderungsmittel für dieses Bestreben. Lindner be- 
trachtet allerdings die Bindegewebsbildung nur als einen Nothbehelf bei zu ausgedehnten 
Zerstörungen, die Restitutio ad integrum als die Regel. Der Erfolg der Laparotomie 
wird bestimmt durch die grössere oder geringere Ausdehnung der Strecke von Peri- 
toneum, die sich noch resorptionsfähig erhalten hat. Diese soll dann wieder ihre 
normale Function ausüben und so die Wiederansammlung des Ascites verhindern. Die 
Punction hält er deshalb für unwirksam, besonders bei abgesackten Ergüssen, weil die 
Entleerung des Exsudates eine zu unvollkommene ist. erringham sucht ausser 
der operativen auch gleich die Spontanheilung mit zu erklären, indem er annimmt, 
dass in der Regel allmählich stärkende und das Peritoneum zur Thätigkeit anregende 
Mittel zur Heilung ausreichen, dass für manche Fälle aber ein stärkerer, wenn auch 
nur kurze Zeit ausgeübter Reiz erforderlich und von besserer Wirkung sei. 

ee N (48), Braatz (086), Nolen (593), Mosetig-Moorhof (591, 
592) und Westphal (#55) halten für das Wesentliche bei der Eröffnung der Bauch- 
höhle den Zutritt von Luft, ohne genauer anzugeben, wie der Luftzutritt den Process 
beeinflussen soll. Nur Braatz stellt sich vor, dass die bis dahin anaörob lebenden 
Bacillen plötzlich unter aërobe Lebensbedingungen versetzt und dadurch geschädigt 
werden. Nolen und Mosetig-Moorhof haben auf die supponirte Heilwirkung des 
Luftzutritts ihre Methode der Punction mit nachfolgender Einblasan steriler Luft 
gegründet. Letzterer Autor kam dazu durch die Beobachtung eines Falles, wo ein 
maligner Tumor, wahrscheinlich ein Sarkom, des Parametriums bei der Laparotomie 
intensive Röthung und oberflächliche Blutaustritte zeigte, als er mit der Luft in Be- 
rührung kam, und sich dann zurückbildete, freilich um später zu recidiviren. 

Einen Erklärungsversuch, der es wohl hauptsächlich seiner Unwahrscheinlichkeit 
zu danken hat, dass er immer und immer wieder citirt wird, machte Lauenstein (634). 
Unter dem Hinweis auf die Schädigungen, welche Bakterien durch Austrocknung und 
Lichteinwirkung erfahren, stellt er diese beiden Factoren als möglicherweise wirksam 
bei der Laparotomie hin. Es braucht wohl kaum darauf hingewiesen zu werden, dass 
von einer derartig hochgradigen Austrocknung, wie sie zur Abtödtung von Bakterien 
ertorderlich ist, nach Ablassung eines Ascites im Peritoneum nicht die Rede sein kann, 
ebenso, dass an eine Schädigung der Bacillen durch die kurzdauernde Einwirkung einer 
so geringen Lichtmenge, wie sie durch einen meist nur kleinen Schnitt einfallen kann, 
gar nicht zu denken ist. 
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Gegen diese wie auch die vorige Hypothese sprechen jene Fälle, in denen man 
gar nicht in die freie Bauchhöhle kam. 

Goerdes (624) sieht neben der Ablassung des Exsudates als wesentlichstes Moment 
die Reaction des Organismus auf den starken Reiz des operativen Eingriffs an. 

Valenta v. Marchthurn (647), der nicht weniger als 20 verschiedene Er- 
klärungsversuche zusammenstellt, hält den Reiz auf das Bauchfell und die Ablassung 
des Exsudates für die Heilfactoren. 

Lediglich die exsudative Form berücksichtigen alle jene Autoren, welche nach der 
Entlastung von dem Exsudat eine Verbesserung der Circulationsverhältnisse erwarten. 
Es sind dies Breisky bezw. Schwarz (430), der ausserdem noch einen Reiz zur 
Bildung von Adhäsionen annimmt, Trzebicky (443), Tauffer (520), Fritsch (534), 
Schmoll (572), Dresdner (397) und Nassauer (662). Durch die verbesserte Cir- 
eulation in Blut- und Lymphgefässen soll das Peritoneum widerstandsfähiger oder zur 
Resorption geeigneter werden. Nassauer führt aus, dass im tuberculösen Gebiete 
starke Hyperämie und Saftstase vorhanden sei. Diese soll beseitigt werden, wenn bei 
der Laparotomie viele Gefässbahnen durchtrennt und ein mächtiger Reiz auf die Cir- 
an ausgeübt wird. Während der Zeit der Wundheilung soll dieser Reiz noch 
ortwirken. 


Bäumler (401) hält besonders die Erzeugung einer venösen Hyperämie für aus- 
schlargebend. 

Eine sehr verbreitete Hypothese geht von der Anschauung aus, dass der Orga- 
nismus das Bestreben habe, die tuberculösen Herde durch Bindegewebswucherung zu 
isoliren, und dass die Heilung durch Adhäsionsbildung erfolge. 

So hält Jaffe (705) die Peritonitis tuberculosa sicca, freilich im Gegensatz zu 
fast allen anderen Autoren, für eine relativ gutartige Form, die spontan heilen könne. 
Die Verwachsungen sicht er als eine Art Naturheilung an und behauptet, dass auch 
die Peritonitis exsudativa eine Neigung zu Verwachsungen habe, welcher nur das Ex- 
sudat hindernd im Wege stehe. Die Laparotomie entfernt das Exsudat und setzt so 
das Peritoneum in den Stand, sein natürliches Heilbestreben durch Bildung von Ad- 
häsionen und Aufsaugung des Exsudates geltend zu machen. Dementsprechend be- 
streitet er auch den Erfolg der Laparotomie bei der trockenen Form und führt die 
Misserfolge der Punction darauf zurück, dass dieselbe in Folge vorhandener Ver- 
wachsungen nur einen Theil des Exsudates zu entleeren vermöge. Die Verwachsungen 
sollen das Wiederauftreten des Ascites verhüten. Zum Beweis dieser Anschauungen 
demonstrirte er ein Präparat von einem Kinde, das 3 Jahre vor dem Tode mit aus- 
ezeichnetem Erfolg operirt worden und jetzt an Scarlatina gestorben war. Die 

arnıschlingen waren verklebt, das Peritoneum zeigte hochgradige tuberculöse Ver- 
änderungen. 


Auch Brunhübner (560) fand bei seinem 2. Fall (cf. Casuistik 1892), der 
9 Monate nach der Laparotomie an tuberculöser Meningitis starb, die Baucheingeweide 
mit der Serosa der vorderen Bauchwand und untereinander fest bindegewebig ver- 
wachsen. 

Indessen fehlt es auch nicht an Beobachtungen, in denen eine Restitutio ad in- 
teerum ohne Bildung von ausgedehnten Verwachsungen gefunden wurde. Erwähnt 
seien hier nur die Beobachtungen von Richelot (570) [1892] und Pique (544, 595) 
[1803], sowie die Arbeit von Jordan (626), der unter 14 operirten Fällen bei 10 sicher 
tuberculösen Peritonitiden keine Adhäsionen bei einer späteren Section oder Laparotomie 
erwähnt fand. Die 4 Fälle, bei denen Verwachsungen bestanden, waren nicht ganz 
sicher tuberculösen Ursprungs. 


Warneck (602, 696) äussert sich folgendermaassen: „Nach der Eröffnung der 
Bauchhöhle, verbunden mit Auswischen des Peritoneums mit Schwämmen, Ausspülung, 
nach Durchreissen von Adhäsionen ete. kommt das Bauchfell in ein Stadium der 
Reizung, auf die es stets durch Bildung eines plastischen Exsudates und Adhäsionen 
reagirt. Wenn die Tuberculose früher keine zur Weiterentwicklung besonders günstigen 
Bedingungen gefunden hat, gehen die Bacillen in diesem Exsudate unter und die 
Tuberkeln degeneriren fibrös. Nach einiger Zeit kann auch das Exsudat aufgesogen 
werden und es tritt dann völlige Heilung ein.“ 

Auch Herringham (586) nimmt eine Ausheilung durch Adhäsionsbildung an. 

Cabot (446) meint, dass die über die Oberfläche hervorragenden und zuweilen 
als in die Flüssigkeit hineinhängenden tuberculösen Gewebstheile der Einwirkung 
es gesunden Gewebes entzogen seien. Werden nach Entfernung der Flüssigkeit die 
Peritonealflächen einander genähert, so werden jetzt die erkrankten Theile von den 
Bann umschlossen, diese können ihrer normalen Heilungstendenz folgen und durch 

indegewebsbildung dem Process Einhalt thun. 

Auch Mader (596) hält die innige Aneinanderlagerung der Peritonealblätter für 
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das Wesentliche. Er verzichtet consequenterweise überhaupt auf die Laparotomie, 
punctirt nur und legt dann einen Wattedruckverband an. 

Sonderegger (574) stellt sich vor, dass das Exsudat die angrenzenden Gewebe 
durchtränke und als Fremdkörper einen Entzündungsreiz ausübe. Diese Verhältnisse 
seien der Vermehrung von Mikroorganismen günstig. Werde die Flüssigkeit entfernt, 
so müsse das umliegende Gewebe durch Diosmose seine Flüssigkeit abgeben. Die Spalt- 
räume sollen dann zusammenfallen, verkleben und die Bacıllen einschliessen. Diese 
sollen dann von Bindegewebe umwuchert und zum Absterben gebracht werden. Noth- 
wendig für den Ablauf dieser Vorgänge sei eine recht vollständige Entfernung des Ex- 
sudates, ein Erforderniss, dem die Punction nicht genügen könne. 

Adossides (396) spricht der Ablassung des Exsudates nur eine vortheilhafte 
Einwirkung auf den Allgemeinzustand zu, während er die Beeinflussung des Local- 
leidens in der Hervorrufung einer Entzündung sieht, bei welcher besonders die ver- 
mehrte Phagocytose eine wichtige Rolle spiele. Casinari (604) und Mau- 
range (483) sehem ebenfalls in der Phagocytose das wirksame Moment. 

Heim (688) giebt im Anschluss an den Fall von Bumm (579) [1893] zu 
bedenken, dass möglicherweise eine zweite Infection mit Tuberkelbacillen auf den 
älteren Process heilend einwirke, wie es Koch an Meerschweinchen nachgewiesen habe. 
Man könne sich im erwähnten Falle denken, dass die Tuberculose der Stichkanäle 
zusammen mit der probatorischen Tuberculininjection die Heilung bewirkt habe. 

Morris (693) cultivirte in tuberculöser Ascitesflüssigkeit Saprophyten und konnte 
daraus dann ein Toxalbumin darstellen, das Tuberkelbacillen in Culturen schädigte. 
Er führt daher die Heilung nach Laparotomie auf das Hineingelangen von Sapro- 
phyten in die Bauchhöhle und die Resorption ihrer Stoffwechselproducte zurück. 

Grechen (454) und Waitz (468) sind der Ansicht, dass die Tuberkelbacillen im 
Peritoneum nur wenig virulent seien und sich in der Bildung eines einmaligen Ex- 
sudates erschöpfen. Nach dessen gründlicher Entleerung seien sie nicht fähig, ein 
zweites hervorzurufen. 

Knaggs (459) sieht in der Entfernung der Stoffwechselproducte der 
Bacillen da Grund der Heilung. Dieselben sind bei der exsudativen Form im Ex- 
sudat besonders reichlich vorhanden. Die Heilung eines seiner Fälle ohne Erguss durch 
Laparotomie führt er darauf zurück, dass durch eine darauf folgende Abführkur die 
Toxine durch den Darm entfernt worden seien. Diarrhöen hält er für einen Versuch 
zur Naturheilung. 

Frees (608) hält 3 Factoren für wirksam, die us der im Exsudat sus- 
pendirten Bacillen sowie ihrer toxischen Stoffwechselproducte und die Verbesserung der 
Circulationsverhältnisse. 

Bumm (579) schlägt diesen letzteren Factor nicht hoch an, sondern betont eben- 
falls die Entfernung der Stoffwechselproducte, die möglicherweise im Sinne einer 
a Chemotaxis wirken und so dem Heilungsbestreben des Organismus entgegen- 
wirken. 

Barker (493) meint, dass mit der Flüssigkeit Bacillen oder Sporen der- 
en entfernt werden und die Zellen dann im Stande seien, den Rest zu über- 
wältigen. 

Rispal (549) glaubt, dass die Laparotomie eine fibröse Umwandlung der 
Tuberkel hervorrufe und dem Peritoneum seine Resorptionskraft zurückgebe. Dadurch 
werde es in den Stand gesetzt, ein von den Bacillen secernirtes, in der Ascitesflüssigkeit 
enthaltenes lösliches Vaccin aufzunehmen. 

Sippel (617) sieht den Haupteffect der Laparotomie in einer mächtigen An- 
regung der natürlichen Widerstandskraft des Peritoneums. Vielleicht werde das Bauch- 
fell durch die Operation zur Abscheidung eines Serums angeregt, das den 
Bacillen schädlich sei. 

Cramer (623), der mit der Bauchfelltuberculose gleichzeitig eine Spina ventosa 
und eine periostale Schwellung am Unterkiefer heilen sah, sucht das heilende 
Agens im Blute. Er nimmt ein Antitoxin an, das durch die Laparotomie ver- 
mehrt werden soll. Als Ort der Entstehung sieht er die Bauchhöhle an. Er kommt 
damit auf die Anschauung Buchner’s hinaus, die auch Ziegler (636) theilt, wonach 
im Anschluss an die Laparotomie reichlich Leukocyten auswandern und zur Bildung 
von Alexinen beitragen. Begünstigend wirken der vermehrte Blutzufluss, die ver- 
besserten Resorptionsverhältnisse, die Entfernung schädlicher Stoffwechselproducte etc. 

Wie verbali sich nun anatomisch eine gehcilte Bauchfelltuber- 
culose? Oben ist von dem makroskopischen Aussehen schon soviel erwähnt, 
dass nach längerer Zeit entweder Verwachsungen mit oder ohne Einschluss von Käse- 
massen vorgefunden werden, oder dass das Bauchfell völlig sein normales Aussehen 
zurückerhält. Ausser den oben bereits citirten Fällen von Richelot (570), Piqué (594, 
595) und den von Jordan (626) zusammengestellten sei hier noch auf die von 
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Schmitz (552), Bruce Clarke, Hadden, Lawford Knagsgs (alle [563], Roersch 
(338 [Fall e Galvani (404) und Abbe (664) hingewiesen. 

Herzteld (666) fand einige Monate nach der ersten Laparotomie in seinen 
Fällen 10, 11 und 12 im makroskopischen Aussehen keinen wesentlichen Unterschied 
gepen früher, nur fühlten sich im Fall 12 die Knötchen etwas fester an und waren im 

all 10 geringer an Zahl. Die mikroskopische Untersuchung dieses Falles 

ergab immer noch deutliche Tuberkel mit sehr grossen Riesenzellen, aber trotzdem 
nirgends Verkäsung in diesen selbst, noch in dem von Rundzellen durchsetzten um- 
gebenden Gewebe. 

Bumm (579) verglich ebenfalls die bei 2 im Abstand von einigen Monaten vor- 
genommenen Laparotomieen excidirten Knötchen mit einander. Während anfangs 
typische Tuberkel vorhanden gewesen waren, ergab die zweite Untersuchung, dass die 
gut abgegrenzten Tuberkel von Rundzellen dicht durchsetzt und deutlich geschrumpft 
waren. Einzelne waren durch narbenartiges festes Bindegewebe wie zusammengeschnürt. 
Die centralen Riesenzellen zeigten alle Zeichen des Zerfall. Tuberkelbacillen waren 
nicht nachweisbar. 

Ausführlich untersuchte Kauffmann (627) einen Fall, der 7 Monate nach der 
Laparotomie zur Section kam. Makroskopisch zeigte das Peritoneum parietale im 

nzen Bereich der vorderen Bauchwand feine, ziemlich lockere Adhäsionen mit den 

armschlingen. Das Bauchfell war mit einer Reihe von Knötchen von Stecknadelkopf- 
bis Linsengrösse bedeckt, die theils breit, theils gestielt der Unterlage aufsassen. Sie 
waren von glatter Oberfläche und fester Consistenz. Mikroskopisch bestanden sie 
aus einer ausserordentlich dicht gefügten Masse, die stellenweise körnig, meist aber von 
faseriger Beschaffenheit war. Weder charakteristische Tuberkelelemente noch Tuberkel- 
bacillen waren nachweisbar. Diese nekrotischen Knötchen waren umgeben von einer 
bindegewebigen Kapsel mit neugebildeten Gefässen. Nach der Nekrose zu drangen 
Granulationszellen vor. Im Anschluss an v. Kahlden (401) deutet Kauffmann 
diesen Befund so, dass die Nekrose das Primäre, die Bindegewebswucherung aber 
secundär sei, nicht aber umgekehrt das Bindegewebe den Schwund der Tuberkel ver- 
anlasse,. Zwar ist der Fall bei der Operation nicht histologisch untersucht worden, 
da die Patientin jedoch an fortschreitender Lungentuberculose starb, dürfte die Diagnose 
hinlänglich gesichert erscheinen. 

; erübrigt nun noch, auf die experimentelle Prüfung der Frage 
einzugehen. 
ischensky (689) erzeugte durch Injection von Reinculturen der Tuberkel- 

bacillen oder von tuberculösem Sputum Bauchfelltuberculose bei Kaninchen und Meer- 
schweinchen. Dann wurden die Thiere laparotomirt und nach verschieden langer Zeit 
getödtet. Nach 5—6 Tagen waren die meisten Tuberkelbacillen in epitheloide Zellen 
eingeschlossen und nach 10—12 Tagen fast ganz verschwunden. Im Tuberkel bildete 
sich Bindegewebe Von all dem war an den Controlthieren nichts zu bemerken. 
Schliesslich gingen die Thiere zu Grunde, weil sich die Tuberculose sehr schnell auf 
andere Organe ausbreitetee Nach K.’s Ansicht sind Rundzelleninfiltration, Phagocytose 
und active Entwicklung von Bindegewebe die nach Laparotomie wirksamen Factoren, 
welche durch das Trauma ausgelöst werden. 

Kolbassenko (690) erzeugte im Unterhautbindegewebe von Kaninchen und 
Meerschweinchen durch Injection von Tuberkelbacillen-Reinculturen Infiltrate, die 
hauptsächlich aus gewucherten Bindegewebszellen bestanden. Setzte er nun eine acute 
Entzündung, so gingen die Infiltrate nach einiger Zeit unter Zunahme der Phagocytose 
zurück. Zwar gingen die Thiere trotzdem ein, aber später ala gewöhnlich. Aus diesen 
Versuchen schliesst der Verf., dass auch bei der Tuberculose des Bauchfells die Heilung 
durch eine acute Entzündung mit vermehrter Phagocytose zu erklären sei. 

Nannotti und Baciocchi (691, 694) injieirten Hunden und Kaninchen in 
Bouillon zerriebene tuberculöse Drüsen von Meerschweinchen. Die Thiere wurden dann 
wiederholt laparotomirt, nach 10, 20, 30 und 60 Tagen. In einigen Versuchen wurde 
die Bauchhöhle mit verschiedenen Antisepticis ausgespült. Jedesmal wurde ein Stückchen 
zur Untersuchung ausgeschnitten. Bei den Kaninchen wurde nur unbedeutende Besse- 
rung, aber keine Heilung beobachtet. Bei Hunden war 15 Tage nach der ersten Lapa- 
rotomie die Tuberculose schon bedeutend verringert, nach 2 Monaten waren am Peri- 
toneum keine tuberculösen Veränderungen mehr nachweisbar. 

Steh&goleff (695) injieirte Hunden Tuberkelbacillen-Reinculturen. Von 22 Thieren 
blieben 12 zur Controle zurück, 10 wurden 12—15 Tage nach der Impfung laparotomirt. 
Die Controlthiere starben sämmtlich, spätestens nach 34 Tagen, an allgemeiner Tuber- 
culose. Von den operirten Hunden verendeten 6 um 7—20 Tage später als die Control- 
thiere, nachdem sie nach der Operation vorübergehende Besserung gezeigt hatten. Bei 
den 4 letzten hielt die Besserung an. 3 davon wurden bezw. am 52, 70. und 85. Tage 
nach der Operation getödtel, 1 Hund lebte zur Zeit der Veröffentlichung noch. Die 
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Controlthiere zeigten das Bild der miliaren Aussaat von Tuberkeln auf dem Peritoneum, 
ausserdem waren Milz, Lungen und Bronchialdrüsen erkrankt. Stets war Ascites vor- 
handen. Denselben Befund boten die 6 trotz Operation gestorbenen Thiere, nur fanden 
sich hier ausserdem noch ausgedehnte Adhäsionen. Bei den 3 nach längerer Zeit ge- 
tödteten Hunden waren die früher vorhandenen Tuberkel in bindegewebige Knötchen 
bereits umgewandelt oder in Umwandlung begriffen, bei den nach 85 Tagen getödteten 
Hunden vollständig verschwunden. Nur das Netz war an einigen Stellen etwas ver- 
dickt. Ein bei der Operation entnommenes Netzstückchen machte Meerschweinchen 
tuberculös, ein bei der Section entnommenes nicht mehr. — Mikroskopisch fanden sich 
weder bei den Controlthieren noch bei den operirten Hunden Riesenzellen in den Knötchen. 
An dem vorzugsweise untersuchten Netz waren die Tuberkel bei den Controlthieren 
von einer schmalen Zone von Bindegewebe umgeben und enthielten eine enorme Menge von 
Bacillen. Nach 52 Tagen waren die Tuberkel umgeben von kernarmem Bindegewebe, 
aus dem nach dem Centrum zu junges kernreiches Granulationsgewebe hervorsprosste. 
Die Bacillen waren gering an Zahl und lagen meist in Zellen. Einige zeigten deutliche 
Degenerationserscheinungen. Etwas weiter vorgeschritten, sonst aber analog war der 
Procese am 70. Tage. waren nur noch geringe Reste der Tuberkel in das Binde- 
gewebe eingesprengt. Aın 85. Tage endlich bestanden die Tuberkel fast ausschliesslich 
aus neugebildetem, gefässreichem Bindegewebe, dar keine Bacillen mehr enthielt. — 
Danach sieht S. die entzündliche Reaction des Peritoneums als Heilfactor an, welche 
zur Infiltration mit embryonalen Zellen, zur Phagocytose und activem Einwachsen 
jungen Bindegewebes führe. Die specifischen Tuberkelelemente gehen zu Grunde und 
werden resorbirt. Als auslösende Reize wirken das Trauma der Laparotomie, thermische 
Reize, Luft und Licht. Die Entleerung von Exsudat kann deshalb nicnt als ent- 
scheidend in Betracht kommen, weil auch Fälle ohne Exsudat durch Laparotomie zur 
Heilung kommen können. 


Wassilewsky (697) fand nach Laparotomie bei Kaninchen die Zahl der epi- 
theloiden Zellen vermehrt bei gleichzeitiger Verminderung der Leukocyten. Die Aus- 
breitung der Tuberculose im Peritoneum wie auch auf andere Organe wurde verzögert, 
die Zahl der Tuberkelbacillen vermindert, die Resorption der schon vor der Operation 
vorhandenen Zerfallsproducte befördert. 

Gatti (701) experimentirte an Meerschweinchen, Kaninchen und Hunden und 
achtete besonders darauf, in welchem Stadium der Tuberkelentwicklung eine Heil- 
wirkung der Laparotomie zu bemerken sei. Bei Meerschweinchen haben die Tuberkel 
bis zum 14. Tage fibrösen Charakter, vom 14.—46. Tage sind fibröse und käsige 
Formen gemischt. Später beherrschen die käsigen Formen das Feld und sind vom 
53. Tage ab fast ausschliesslich vorhanden. Eine Vermehrung der Fibroblasten war 
im Stadium der fibrösen Tuberkel nach der Laparotomie nicht bemerkbar. Die epi- 
theloiden Zellen vergrösserten sich und nach 6—7 Tagen traten Flüssigkeitstropfen im 
Protoplasma auf. Nach 10—12 Tagen war oft das ganze Protoplasma in einen grossen 
Flüssigkeitstropfen verwandelt. Der Kern löste sich auf und schliesslich blieb nichts 
als ein feines Netzwerk in einem unregelmässig begrenzten Hohlraum zurück. Die 
Lymphocyten wurden an Zahl geringer, doch blieb diese Abnahme aus, wenn die 
hydropische Degeneration der Epithelien nicht eintrat. Mit dem Schwund der epi- 
theloiden Zellen rückten die Bindegewebszüge näher zusammen und wurden dichter. 
Demnach erwies sich die Tuberculose des Meerschweinchens, wenn in dem fibrösen 
Stadium eingegriffen wurde, als vollkommen heilbar. War schon Verkäsung einge- 
treten, 80 Burda der Process durch die Laparotomie nur aufgehalten, ohne dass ein 
Einfluss auf das Verschwinden der schon vorhandenen käsigen Marson bemerkbar war. 
— Bei Kaninchen localisirt sich die Tuberculose vorwiegend am Netz. Nach einem 
„miliariformen“ Anfangsstadium confluiren die Knötchen und schliesslich wird das Netz 
in einen Wulst verwandelt. Die histologischen Vorgänge waren analog denen beim 
Meerschweinchen, auch hier hydropische Degeneration der epitheloiden Zellen ohne 
Bindegewebswucherung. Käseherde können verkalken. — Beim Hunde, wo ebenfalls 
vorwiegend am Netz, in ähnlicher Weise wie beim Kaninchen, die Tuberculose fort- 
schreitet, ist ihr Entwicklungsgang ein sehr langsamer. Besonders bemerkenswerth war 
es hier, dass die Laparotomie SE blieb, wenn sie zu früh gemacht wurde. Es 
schien der tuberculöse Process in den ersten Tagen zu intensiv zu sein, um beeinflusst 
werden zu können. Von Baeillen fanden sich ausschliesslich jugendliche Formen, 
während später zahlreiche Involutionsformen vorhanden waren. Etwas später, wenn 
das fibröse Stadium voll ausgebildet war, bewirkte auch hier, wie bei den anderen 
Versuchsthieren, die Laparotomie hydropische Degeneration der epitheloiden Zellen, 
und zwar in um so grösserem Umfange, je längere Zeit nach der Laparotomie man 
untersuchte. Bindegewebe und Lymphocyten blieben unverändert, nur einmal fand sich 
eine mässige Fibroblastenwucherung. In den ersten 7 Tagen entwickelte sich ausser- 
dem ein seröses Exsudat, das sich allmählich verminderte. Eine Resorption käsiger 
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Massen fand nicht statt. Verwachsungen blieben entweder ganz aus oder waren nur 
in sehr geringem Umfange vorhanden. „Die Rückbildung der Tuberkel ist daher weder 
auf Verwachsungen n auf Verdrängung der specifischen Tuberkelelemente durch 
Bindegewebswucherung zurückzuführen, sondern auf eine langsame Entartung und Auf- 
lösung der epitheloiden Zellen mit Verschwinden der Lymphocyten, ohne Vermehrung 
des präexistirenden Bindegewebes.“ Die Entartung der epitheloiden Zellen führt G. 
auf die Proteine der Tuberkelbacillen selbst zurück, welche durch die Operation ge- 
tödtet oder geschädigt sind. Eine Schädigung soll besonders auch durch das nach der 
Operation entstehende seröse Exsudat bewirkt werden. 

Hildebrandt (704) laparotomirte vergleichsweise gesunde und tuberculöse 
Hunde und Kaninchen. Bei den gesunden Thieren entstand nach Eröffnung der Bauch- 
höhle zunächst arterielle Hyperämie, die später mehr venösen Charakter annahm. Zu- 
gleich wurden die Darmschlingen paralytisch. Sie wurden an der Luft erheblich weiter 
und reagirten auf Reize langsamer. Kalte Luft war stärker wirksam als warme. Nach 
der 1. Laparotomie wurde die Bauchwunde wieder geschlossen, die Thiere ohne Nahrung 

lassen und nach verschieden langer Zeit die Bauchhöhle wieder geöffnet. Nach einem 

age bestand immer noch venöse Hyperämie und Blähung der Därme. Es kam leicht 
zu Hämorrhagieen. Nach 2 Tagen trat ein geringes blutig-seröses Exsudat auf. Die 
Paralyse der Darmschlingen blieb aus, wenn die Operation unter erwärmter Kochsalz- 
lösung gemacht wurde. Setzte man dabei eine einzelne Darmschlinge der Luft aus, so 
zeichnete sich diese noch tagelang nach der Operation vor den übrigen durch ihre 
Hyperämie aus. — Bei tuberculös inficirten Thieren erzielte auch Hildebrandt bei 
sehr frühzeitiger Laparotomie keine Wirkung. Netzstückchen kurz nach der Infection 
entnommen und auf Thiere verimpft, erwiesen sich virulenter als solche aus späteren 
Stadien, in denen denn auch die Laparotomie einen deutlich bessernden Einfluss er- 
kennen liess. Bei Hunden war die Besserung deutlicher als bei Kaninchen. Viele bei 
der Operation gesehene Knötchen verschwanden spurlos. Wurden vergleichsweise Thiere 
an der Luft und unter Kochsalzlösung laparotomirt, so gingen letztere früher zu Grunde 
und die tuberculösen Veränderungen waren bei ihnen stärker als bei den unter Luft- 
zutritt operirten. Die Heilwirkung der Laparotomie führt Hildebrandt danach auf 
die an der Luft eintretende venöse Hyperämie zurück und weist auf die Analogie mit 
dem günstigen Einfluss der Bier’schen Stauung hin. 


II. Locale tuberculöse Peritonitis. 


In der Natur der tuberculösen Erkrankung mit ihrer Neigung zu Verwachsungen 
liegt es, dass der Process häufig localisirt bleibt. Die Mehrzahl dieser Fälle bietet 
jedoch so wenig Besonderheiten, dass eine Trennung von der allgemeinen tuberculösen 
Peritonitis weder geboten noch auch zweckmässig erschien. Man wird daher eine grosse 
Zahl von Beobachtungen mit abgesacktem Ascites oder einer nur partiellen Erkrankung 
des Bauchfelles oben ım Abschnitt BI, 2 finden. Hier seien noch 2 Fälle von tuber- 
culöser Beckenperitonitis nachgetragen. 


Jones (708) bekam ein 22-jähriges Mädchen in Behandlung mit Husten, starker 
Abmagerung und eitrigem Ausfluss aus der Vagina. Die Menses hatten seit 6 Monaten 
ausgesetzt. Tod an Erschöpfung. Sect.: Lungentuberculose. Beckenhöhle durch Adhä- 
sionen von der übrigen Bauchhöhle abgeschlossen, welche nur wenige Tuberkel enthält. 
Netz und Ileum mit den Beckenorganen verklebt. Tuberculöse Ulceration im Douglas- 
schen Raum mit Perforation in das Ileum, Rectum und die Vagina. 

Condamin (718) sah bei einer 28-jährigen Frau mit doppelseitiger Salpingo- 
Ovariitis tuberculosa und tuberculöser Beckenperitonitis Besserung eintreten nach Incision 
von der Scheide aus. Er empfiehlt diese Behandlungsmetliode, eventuell mit Entfernung 
der Adnexe für diese Localisation an Stelle der Laparotomie. 

Wegen ihrer Genese sowohl wie wegen ihrer Beziehungen zur allgemeinen Bauch- 
felltuberculose besonders interessant ist die Hernientuberculose. 

Largeau (709) beobachtete einen 5-jährigen Knaben, der in frühester Kindheit 
an einem rechtsseitigen Leistenbruch gelitten hatte. Derselbe war durch ein Bruchband 
geheilt und dieses dann weggelassen worden. Darauf erkrankte das Kind an Appetit- 
losigkeit, Diarrhöen, abendlichen Temperatursteigerungen, Schmerzen im Leibe, besonders 
in der rechten Leistengegend. Hier fand sich eine aus zwei Theilen bestehende An- 
schwellung, von denen der eine aus einer Hydrocele, der andere aus einem Netzbruch 
bestand. Bei der Incision zeigte sich das Netzstück mit Knötchen bedeckt, die histo- 
logisch als Tuberkel identificirt wurden. Dieselben setzten sich auch nach oben zu in 
die Bauchhöhle fort, aus der seröse Flüssigkeit abfloss. Es erfolgte Heilung, die 22 Monate 
lang beobachtet wurde. 

Lejars (710) erwähnt eine Beobachtung von Brissaud. d, 25 J. Seit 10 J. 
rechtsseitige Leistenhernie.e Tod 45 Stunden nach der Operation. Der aus Darm be- 


stehende Bruchsackinhalt und der Bruchsack bildeten eine zusammenhängende tuber- 
culöse Masse. Weiterhin erwähnt er 4 ältere Fälle von Bruchsacktuberculose, beobachtet 
von Cruveilhier, Necker, Hayem und Reverdin. Die Thatsache, dass wahre 
Tumoren und Tuberculose sich mit Vorliebe zuerst an Brüchen entwickeln, führt er auf 
den chronischen Reizzustand zurück. (Der grösste Theil der Arbeit bezieht sich auf 
wahre Neoplasmen und Cysten.) 

Jonnesco’s (711) 21-jähriger Patient bemerkte seit 1 J. eine doppelseitige Leisten- 
hernie. Wegen Schmerzhaftigkeit derselben wurde operirt. Aus Bruchsack und Bauch- 
höhle entleerte sich Exsudat. An einer umschriebenen Stelle des Bruchsackes, die ver- 
härtet war, fand sich tuberculöses Gewebe (durch histologische Untersuchung bestätigt). 
Die im Bruchsack liegenden Darmschlingen waren intact. Nach Excision der tuber- 
culösen Stelle erfolgte Heilung. J. theilt die Hernientuberculose ein in Tuberculose des 
Bruchsackes, des Bruchinhaltes und beider zugleich und zählt für die erste Form mit 
Einschluss des eigenen 6 Fälle aus der Literatur auf, für die zweite 3, für die dritte 2. 
Bei der Bruchsacktubereulose unterscheidet er wieder Tuberculose ohne Entzündungs- 
erscheinungen und eigentliche Peritonitis tuberculosa mit den beiden Unterformen, der 
miliaren und exsudativen mit multiplen abgesackten Flüssigkeitsansammlungen. Vom 
Bruchinhalt war mal das Ovarium, 2mal das Netz tuberculös, Imal der Darm, lmal nur 
das Mesenterium desselben. 2mal hatte Einklemmung stattgefunden. 3mal wurde bei 
der Section gleichzeitig Bauchfelltuberculose constatirt, ausserdem bestand eine solche 
wahrscheinlich in einem operativ geheilten Falle mit Netz als Bruchinhalt. In seinem 
eigenen Falle glaubt J. Bauchfelltuberculose wegen des Fehlens aller Erscheinungen 
Seitens des Bauchfells ausschliessen zu dürfen. Von dem aus der Bauchhöhle fliessen- 
den Exsudat nmn er an, dass es im Bruchsacke entstanden und nur in die Bauchhöhle 
übergetreten sei. Lungentuberculose bestand 5mal, erbliche Belastung nur lmal. Meist 
waren es alte Hernien, die tuberculös erkrankten. Unter 8 Fällen, in denen auf die 
zeitlichen Verhältnisse geachtet wurde, bestand bei 6 die Hernie schon lange Zeit, 
lmal 7 Mon. und imal 3 Wochen. J. hält die Hernien wegen ihres tiefen Sitzes und 
ihrer Abgeschlossenheit für besonders geeignet zur Ansiedelung der Tuberkelbacillen 
und glaubt, dass sie häufig den Ausgangspunkt für eine allgemeine Bauchfelltuberculose 
bilden. Begünstigend #irken Circulationsstörungen, Traumen und Entzündungen des 
Bruchsackes. Die Hernientuberculose kann entweder latent bleiben oder acute Schmerz- 
anfälle veranlassen, die eine Einklemmung vortäuschen können. 

Phocas (712) hat 2 durch Bacillenbefund und Impfversuch gesicherte Fälle tuber- 
culöser Hydrocelen beobachtet und hält die Tuberculose des Processus vaginalis oft für 
das erste Zeichen einer Bauchfelltuberculose. 

Bruns (713) berichtet über einen 52-jährigen Steinbrecher, bei dem seit 25 Jahren 
ein rechtsseitiger Leistenbruch bestand, der seit 4 Monaten irreponibel geworden war. 
Seit 2 Monaten war unterhalb des Bruches eine schmerzhafte Geschwulst vorhanden. 
Ein Jahr lang litt der Patient an Pleuritis. Der obere Theil des Bruches bestand aus 
einem schlaffen Sack, in dem ein fingerdicker Strang zu fühlen war. Beim Husten 
schien leicht reponirbares Netz in den Bruchsack gedrängt zu werden. Im Grunde des 
Bruchsackes lag eine gänseeigrosse fluetuirende, nicht durchscheinende Geschwulst, welche 
käsigen Eiter und Tuberkelbacillen enthielt. Darunter fühlte man den unveränderten 
Hoden. Ueber beiden Spitzen Dämpfung. Im Auswurf Tuberkelbacillen. Abendliche 
Temperatursteigerungen. Bei der Operation ergab sich, dass der obere Theil tuber- 
culöses Netz enthielt, dessen unterer Theil mit dem Bruchsack verwachsen war. Die 
Innenfläche des Bruchsackes war glatt, nur die Umgebung der mit dem Netz verwachse- 
nen Stelle enthielt einige miliare Tuberkel (durch histologische Untersuchung bestätigt). 
Nach Abtragung des tuberculösen Netzstückes und Extirpation des untersten Theiles des 
Bruchsackes nebst Hoden erfolgte Entlassung nach 10 Tagen. 

Unter Zuziehung von 12 Fällen aus der Literatur fand Bruns 7mal den Bruch- 
sack, 3mal den Bruchinhalt (2mal Netz, ilmal Ovarium), 3mal beides (je Imal Darm, 
Netz, \Mesenterium) erkrankt, Demnach war der Bruchsack lOmal betheiligt und stellt 
sich damit als der häufigste Sitz der Bruchsacktuberculose dar. 3mal wurde bei der 
Section, 4mal bei der Operation gleichzeitig Bauchfelltuberculose gefunden, lmal bei 
der Section eine localisirte Tuberculose gefunden. Demnach ist bei Hernientuberculose 
meist das Bauchfell mit erkrankt, aber nicht umgekehrt. Unter 9 Fällen, bei denen 
über die Lungen etwas ausgesagt ist, waren sie 6mal mit erkrankt. 

Haegler’s (714) Fall betraf einen 19-jährigen Schlosser mit einer 5 Mon. alten Leisten- 
hernie rechts. Bei der Operation entleerten sich wenige Cubikcentimeter klarer seröser 
Flüssigkeit. Der Bruchsack war mit Knötchen besetzt, das Peritoneum aber, soweit es über- 
sehen werden konnte, normal. Bakteriologische Untersuchung und Impfversuch mit dem 
Exsudat liessen keine Bacillen nachweisen, dagegen war die histologische Untersuchung 
des excidirten Bruchsackes positiv, ebenso der Impfversuch mit Gewebestückchen. Auch 
wurden Bacillen im Schnitt aufgefunden. Aetiologisch war in diesem Falle vielleicht 
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eine vorausgegangene Pleuritis nicht ohne Bedeutung. H. hält eine Betheiligung des 
Bauchfelles für ausgeschlossen und die Heilung einer Bauchfelltuberculose durch Hernio- 
tomie für sehr unwahrscheinlich. 

Remedi (715) fand unter 31 operirten Hernien 2mal Bruchsacktuberculose. In dem 
einen Fall bestand gleichzeitig Bauchfelltuberculose, in den anderen war ausschliesslich 
der Bruchsackhals erkrankt. 

Belefrage (716) sah bei einem 4-jährigen Knaben die linke Hälfte des Hoden- 
sackes in einen hühnereigrossen, fluctuirenden Tumor verwandelt, der bei Druck auf 
das Scrotom verschwand. Bruchsack und Bauchfell waren mit Knötchen besetzt. Nach 
Operation erfolgte Heilung. 

Stauber’s (717) 27-jährige Patientin litt seit 1 Jahre an einem Nabelbruch und 
seit !/, Jahre an Ascites. Bei der Operation zeigte die Wand des 2-fächerigen Bruch- 
sackes Tuberkel (histologische Untersuchung positiv). S. glaubt, dass die Infection von 
den Genitalien aus erfolgt sei. 

Tenderich (719) beschreibt 3 Fälle: 1) d, 3°%/, J. Aus der Bauchhöhle entleerten 
sich bei der Operation 300 cem seröse Flüssigkeit. fioden und Bruchsack wurden ent- 
fernt. Die histologische Untersuchung ergab Tuberkel. Tod nach 3 J. an Lungentuber- 
culose. Sub finem war wieder Ascites aufgetreten. — 2) d, 7 J. Bei der Operation 
des Leistenbruches entleerte sich Flüssigkeit. Der Strahl wurde durch Druck aufs Ab- 
domen verstärkt. Hoden und Bruchsack wurden entfernt. Histologische Untersuchung 
ositiv. Heilung von 7-monatlicher Dauer. — 3) 9, 54 J. Se rechtsseitiger 
Schenkelbruch. Bruchsack gangränös, Darm nekrotisch. Serosa desselben mit zahlreichen 


een besetzt. Histologische Untersuchung positiv. Heilung von 7-monatlicher 
uer. 


Roth’s (720) ausführliche Arbeit enthält folgende neue Fälle: 1) g, 4J. Vor 1J. ist 
er zwei Stockwerk hoch herunter gefallen. 6 Monate darauf wurde ein linksseitiger Leisten- 
bruch bemerkt. Zur Zeit der Untersuchung waren in beiden Leistenbeugen taubenei- 
grosse Tumoren vorhanden von höckriger Oberfläche und fester Consistenz. Bei Eröff- 
nung des Bruchsackes entleerte sich trübe Flüssigkeit aus der Bauchhöhle. Der Bruch 
enthielt ein mit Knötchen besetztes Netzstück, ebenso war die ganze Innenfläche des 
Bruchsackes mit Knötchen besät, sowie auch das sichtbare Peritoneum parietale. Histo- 
logische Untersuchung positiv, bakteriologische negativ. Nach Entfernung des Netzstückes 
und Bruchsackes Heilung von 2-jähriger Dauer. — 2) d, 28 J. Seit 11 Jahren rechts- 
seitirer Leistenbruch. Seit 14 Tagen war derselbe nicht mehr ganz reponibel und 
schmerzhaft geworden, gleichzeitig wurde am unteren Ende ein harter Knoten fühlbar. 
Seit einiger Zeit Husten und Nachtschweisse. Der Bruchsack enthielt etwas seröse mit 
Fibrinflocken vermischte Flüssigkeit und einen Netzstrang, dessen unteres verdicktes 
Ende mit dem Bruchsack verwachsen war. Netzstrang und Bruchsack enthielten zahl- 
reiche histologisch diagnostieirte Tuberkel und Tuberkelbacillen. Geheilt entlassen. 
— 3) d, 55 J. Angeborene doppelseitige Leistenhernie. In der Bruchpforte war eine 
höckrige, derbe Masse bemerkbar. Der Bruchinhalt bestand aus Dünndarmschlingen 
mit dazwischen gelagerten erbsen- bis haselnussgrossen Knoten. Eine kleine Abscess- 
höhle enthielt käsigen Eiter. Die Wand des Bruchsackes war schwielig verdickt und 
mit Knötchen besetzt. Die Heilung erfolgte unter Hinterlassung von 2 Fisteln. 

Insgesammt stellt Roth 22 Fälle zusammen. Er unterscheidet eine a 
Form mit diffuser Verdickung des Bruchsackes und eine knotige Form, welcher die 
Mehrzahl der Fälle angehört. Der Bruchinhalt bestand 6mal aus tuberculösem Netz 
2mal ohne, Amal mit gleichzeitiger Erkrankung des Bruchsackes. 2mal enthielt das 
Netz Cysten mit flüssigem Inhalt. 2mal bildeten tuberculöse Dünndarmschlingen den 
Bruchinhalt, 1mal ein tuberculöses Ovarium. Unter den 22 Patienten mit 23 Hernien- 
tuberculosen waren 5 Weiber, 6 Männer, 2mal war das Geschlecht nicht angegeben. 
I6mal lag eine Leistenhernie, 4mal eine Schenkelhernie vor, 2mal fehlen Angaben. 
mal waren Kinder betroffen, sonst schwankte das Alter zwischen 21 und 52 Jahren. 
Meist bestand der Bruch schon lange: 6mal fehlen Angaben, je Imal 3 Wochen und 
3 Monate, 4mal 6 Monate, sonst länger bis 25 Jahre, dmal war er angeboren. 3mal 
lag erbliche Belastung vor. Unter 21 Hernien enthielten nur 3 Darm. 

R. glaubt nicht, dass Tuberkelbacillen die intacte Darmwand passiren können, 
auch die Infection auf dem Blutwege komme nur bei allgemeiner Milıartuberculose in 
Betracht, vielmehr gehe stets eine Erkrankung der Darmwand voraus. Seiner Ansicht 
nach kann Hernientuberculose entstehen entweder als rein locales Leiden durch Ein- 
dringen der Bakterien vom Darm aus in Folge Geschwürsbildung oder durch Ansamm- 
lung von tuberceulösem Material, das in die Bauchhöhle entlcert ist, im Bruchsack als 
an einer dazu besonders geeigneten Stelle; oder aber als Theilerscheinung einer allge- 
memen Bauchfelltuberculose bei acuter Miliartuberculose und, was das Häufigste ist, bei 
Einbrechen von tuberculösem Material in die Bauchhöhle vom Darm, Mesenterialdrüsen, 
Genitalien, Lunge und Pleura aus. Bei Infection der Blutbahn sind die Hernien als 


Locus minoris resistentiae prädisponirt für die Infection. Mit Ausnahme eines Falles, 
in dem die Section keine anderweitige Localisation der Tuberculose ergab, war eine Be- 
theiligung des Bauchfelles nie mit Sicherheit auszuschliessen. l5mal waren noch ander- 
weitige Tuberkelherde nachweisbar 2mal im Peritoneum und anderen Organen, 6mal im 
Peritoneum allein, "mal an anderen Organen allein. lOmal waren die Lungen erkrankt, 
lmal die Pleura, Imal der Kehlkopf. Klinisch bestanden 2mal Zeichen von Ein- 
klemmung, mal Schmerzen, 2mal theilweise, 4mal völlige Irreponibilität. l6mal wurde 
operirt. Dr starb ein Fall mit eingeklemmter Hernie an Peritonitis, die übrigen 
wurden geheilt. 1 starb nach 16 Monaten an allgemeiner Tuberculose. 

v. Brackel (721) veröffentlicht 2 Fälle: 1) g, 38 J. Seit 5—6 J. rechtsseitiger 
Leistenbruch. Der Bruchsack enthielt 4—500 ccm klarer seröser Flüssigkeit, mit Flocken 
untermischt. Die Bruchsackwand war mit Knötchen besetzt, besonders reichlich im 
Bruchsackhals. Der Inhalt bestand aus Netz. Auch auf diesem und 2 in der Nähe der 
Bruchpforte gelegenen Dünndarmschlingen bemerkte man Knötchen. Die histologische 
Untersuchung ergab Tuberkel in „vollendet fibröser Umwandiung. Die umgebende 
Bindegewebsschicht war ziemlich derb und zellreich und wucherte an einzelnen Stellen 
auch nach innen in den Tuberkel hinein.“ Riesenzellen fehlten. Bacillen wurden im 
Schnitt vergeblich gesucht. — 2) d, 28 J. Rechtsseitiger Leistenbruch. Bei Eröffnung 
des Bruchsackes strömte aus der Bauchhöhle eine grosse Menge klarer, mit Flocken ver- 
mischter Flüssigkeit. Die Bruchsackwand trug miliare Knötchen. Das Peritoneum fühlte 
sich glatt an, auch erschienen vorgezogene Dünndarmschlingen gesund. Anfangs sammelte 
sich wieder etwas Ascites an, der dann aber spontan verschwand. Heilung, die 2 Mon. 
beobachtet wurde. Die histologische Untersuchung ergab auch hier fibröse Tuberkel, 
keine Bacillen. — In diesen Füllen war eine recidivirende Pleuritis, bezw. chronischer 
Darmkatarrh vorausgegangen. . 

Sternberg (722) sah bei einem 28-jährigen Mädchen einen beiderseitigen Leisten- 
bruch, der Flüssigkeit und Darm enthielt. Tuberkel waren reichlich auf der Bruchsack- 
wand, spärlicher auf der Serosa des vorliegenden Darmes zu sehen. Histologische Unter- 
suchung positiv. Nach der Operation entstand Ascites, der erst 9 Mon. später, als sich 
die von der Operation zurückgebliebenen Fisteln geschlossen hatten, spontan zurückging. 
Seitdem besteht die Heilung 1 J. lang. Pleuritis war vorausgegangen und stellte ver- 
muthlich das primäre tuberculöse Leiden dar. 

Endlich cf. Fall 5 von Herzfeld (666) im Abschnitt B. I, 2, 1899. 


Berichte aus Vereinen etc. 


Sitzungsberichte der k. k. Gesellschaft der Aerste in Wien, 
(Original-Berichte.) 
Sitzung vom 27. April 1900. 


Albert demonstrirt Serien von Knochenschnitten des Menschen und 
einzelner Säugethiere, ferner Röntgenbilder von Knochen vorweltlicher 
Thiere. (Ursus speleus und Hippopotamos von Madagascar.) 

Foederl referirt über 12 an der Klinik Gussenbauer’s operirte Fällen von 
Caput obstipum, welche sämmtlich nach der plastischen Methode behandelt worden 
waren. (Abtrennung der clavicularen Portion des Kopfnickers unmittelbar an seinem 
knöchernen Ansatze, (Querdurchtrennung der sternalen Portion in der Höhe der Ver- 
einigung beider Portionen, Correctur der Stellung und Catgutnaht des abgetrennten 
an den WE durchtrennten Muskelkopf.) Die Resultate sind bis jetzt vollständig be- 
friedigende. 

vosdorfer stellte bei 125 Luetischen systematische Blutuntersuchungen 
an, bei welchen er constant mit dem Eintritte der Lymphdrüsenschwellung im Serum 
kleine, länglichrunde, mattglänzende Körperchen fand, öfter in grösseren kettenförmigen 
oder kleeblattäbnlichen Verbänden (100 und mehr), deren Anzahl jedoch nach Queck- 
silbercuren bedeutend abnahm. 

Discussion: Paltauf hält die Körperchen für Gerinnungsproducte, Kaposi 
misst dem Befunde wegen Mangels entsprechender Controlluntersuchungen keine Be- 
deutung bei. 
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Preindisberger entfernte die rechte Hälfte einer Struma parenchymatosa 
o v und bewirkte durch Ligatur der Arteria thyreoidea superior sinistra eine be- 
eutende Schrumpfung des zurückbleibenden linken Lappens. 
Habart spricht über die Wirkungsweise der modernen Waffen. Schätzungs- 
weise dürften von den mit den neueren Waffen Getroffenen 25 Proc. todt, 20 Proc. 
schwer, 25 Proc. leicht verwundet sein. 


Sitzung vom 4. Mai 1900. 


Winternitz demonstrirt einen Doucheapparat zur Herstellung einer 
kohlensäurereichen Douche. Als Motor und Kohlensäurespender dient ein 
a pet Kohlensäure gefüllte, im Handel zu beziehender gusseiserner 
Cylinder. 

Carl Sternberg demonstrirt anaërobe Culturen von menschlicher Akti- 
nomykose, welche dasselbe Bild bot wie das durch aërobe Erreger bedingte. 

enboek demonstrirt Röntgenogramme von Fremdkörpern. 

Discussion: Weinlechner, Schnitzler. 

Alexander demonstrirt das Gypsmodell eines dreissigfach vergrösser- 
ten linken Mittelohres eines erwachsenen Manner. 


Sitzung vom 11. Mai 1900. 


Gleich stellt einen Fall vor, bei welchem das Caput obstipum congenitum 
durch Abtrennung des Kopfnickers und Einnähung des Endes in die Haut des Halses 
mit gutem Erfolg beseitigt worden war. 

Matzenauer berichtet über 22 Fälle von Nosocomialgangrän der Genital- 
region; es fanden sich constant in der Umgebung der rapid sich vergrössernden, 
croupös diphtherischen Geschwüres Reinculturen von 4—5 u langen, an den Enden 
abgerundeten, anscheinend ana@roben Bacillen. 

Discussion: Paltauf, Kaposi, Grünfeld, Gussenbauer. 

Hermann Benediet demonstrirt das Röntgenogramm eines vom Nacken bis 
zum Zwerchfell reichenden luetischen Tumors im hinteren Mediastinalraume. 

Sehnabel stellte durch genaue anatomische und mikroskopische Untersuchung von 
100 Augäpfeln fest, dass das G la uko m einen Degenerationsprocess des Opticus vom Auge 
bis zum Chiaama reichend darstellt, welcher Process zum Zerfall anad zur Resorption 
der Nervenfasern führt, wodurch, falls die Cavernenbildung den intraoculären Theil des 
Opticus betrifft, die sogenannte glaukomatöse Excavation entsteht, die also durchaus 
nicht der Erhöhung des intraoculären Druckes und dem Zurückweichen der Lamina 
cribrosa ihre Entstehung verdankt. 


Sitzung vom 18. Mai 1900. 


Bum demonstrirt einen Knaben mit paralytischen, intracapsulären 
Luxationen des rechten Oberarms und Subluxation beider Vorder- 
armknochen nach vorn, entstanden durch Lähmungen in Folge einer Zangen- 


Sehnitzler stellt einen Patienten vor, bei dem 24 Stunden nach einem Trauma 
auf das Abdomen, da trotz geringer Druckempfindlichkeit und einmaligem Erbrechen 
doch die Diagnose auf Perforation des Darmes gestellt wurde, die Laparotomie 
thatsächlich ein bohnengrosses Loch im lleum nachwies. Heilung. 

Weinlechner demonstrirt einen Mann mit Echinococcus der Leber und 
Milz, Spiegler einen Patienten mit Fibroma molluscum. 

Röthi berichtet über seine Versuche betreffs der Luftströmung in der 
normalen Nase, sowie bei pathologischen Veränderungen derselben und de Nasen- 
rachenraumes, wobei es sich herausstellte, dass hauptsächlich der mittlere Nasengang 
von der Luft als Passage benutzt wird. 

Jolles bestimmt durch Fällung mit Silbermagnesiumsalzen, Oxydation 
des Niederschl und Bestimmung des Stickstoffgehaltes mittelst des Ozotometers den 
Gesammtstickstoff im Harn und sucht dann aus einer gleich grossen Menge Harns 
den Stickstoff der Harnsäure durch Fällung mit un Ammon zu finden. Die 
Differenz entspricht den Alloxurkörpern (Xanthin, Hypoxanthin, Adenin), welche als 
sauerstoffhaltige Derivate der Zellkerne Bedeutung bei kachektischen Processen fänden. 


Sitzung vom 25. Mai 1900. 

Weinleehner stellt einen Fall von Stichverletzung des rechten Facialis 
und der äusseren Kieferarterie vor, welch letztere wegen starker Blutung ligirt 
werden musste. 

Schlesinger demonstrirt einen Patienten, bei dem ein vor 4 Monaten entstandener 
tuberculöser Pneumothorax unter einer Liegecur vollständig ausheilte. 
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Latzko führt eine Frau mit Osteomalacie vor, bei welcher die wegen Adnex- 
tumoren vorgenommene Entfernung der Ovarien keinerlei Einfluss auf den Knochen- 
process hatte. 

Emil Kraus bringt eine vorläufige Mittheilung über die Wege, auf welchen die 
Gonokokken in die Wand des Uterus gelangen. 

Englisch bespricht die angeborenen und erworbenen Formen der Pro- 
statahypertrophie und ihre Bedeutung für den Katheterismus. 


Sitzung vom 2. Juni 1900. 

Erben stellt einen Kranken vor, der seit 18 Jahren an einem anfallsweise auf- 
tretenden Intentionstremor in Folge einer chronischen Quecksilber- 
vergiftung leidet. Ataxie besteht nicht. 

Latzko musste bei einer Totalexstirpation des carcinomatösen Uterus 
ein ca. 5 cm langes, gleichfalls erkranktes Stück des linken Ureters entfernen ; die Im- 
plantation des centralen Stumpfes in die Blase war von bestem Erfolge begleitet. 

Exner demonstrirt ein Mikrophon zur arustischen Beobachtung der Schall- 
schwingungen im menschlichen Gehörorgan. 


Sitzung vom 8. Juni 1900. 


Weinlechner demonstrirt 1) einen Knaben, der sich über den Penis eine eiserne 
Schraubenmutter gezogen hatte, deren Entfernung erst nach Incision der Vorhaut 
und Ausdrücken der ödematösen er gelang; 2) einen 15-jährigen Knaben, dessen 
Struma sich nach Unterbindung beider Arter. thyr. sup. innerhalb 3 Wochen 
bedeutend verkleinert hatte; 3) ein Mädchen mit Gangrän des Unterkiefer- 
knochens in Folge Behandlung einer kleinen Wunde durch einen Kurpfuscher. 

Spiegler demonstrirt bei einem Manne mit Lupus tumidus exulcerans und 
bei einem zweiten Falle von Alopecia areata die heilkräftige, wahrscheinlich auf 
die baktericide Kraft zurückzuführende Wirkung der Finsen’schen Licht- 
therapie. 

Fein wendet sich gegen den Ausdruck „Cadaverstellung“ der Stimm- 
bänder, da die Stellung derselben in der Leiche sowohl vom Eintritt der T'odtenstarre 
als auch von der Lagerung der Leiche abhängig ist. 


Sitzung vom 16. Juni 1900. 


Weinlechner demonstrirt den in der Sitzung vom 18. Mai vorgeführten Kranken 
mit Echinococcus der Milz und der Leber, nachdem die Blasen operativ ent- 
fernt worden waren; ferner einen Kranken, bei welchem er den Verschluss der 
Bruchpforte durch Einlage eines Silberdrahtnetzes erzielte (Methode Witzel’s); 
ferner einen Fall von offener Tibiafractur mit Verletzung und folgender 
Aneurysmabildung der Arter. tib. postica; und schliesslich einen Patienten, 
der in Folge eines Traumas ein Lipoma arborescens des linken Kniegelenks acquirirte. 

Schiff u. Freund stellen 2 Fälle von Favus, 4 von Lupus erythema- 
todes und 3 Fälle von H 7 E sis vor, welche sämmtlich mit gutem Erfolge 
mit Röntgenstrahlen behandelt worden waren. 

Robert Breuer beobachtete bei einem vorher ganz gesunden Individuum im An- 
schluss an einen Abscess der Schilddrüsen, und in 10 anderen Fällen im Anschluss an 
eine Jodtherapie, namentlich bei einer etwas vergrösserten Schilddrüse das Auftreten 
eines typischen Morbus Basedowii, so dass nach seiner Meinung neben der 
veränderten und vermehrten Secretion der hypertrophischen Schilddrüse sich sicher 
noch andere Factoren am Entstehen der Basedow’schen Krankheit betheiligen. 


Josef Schnürer (Wien). 


Das officielle Protokoll der un der k. k. Gesellschaft der Aerzte in Wien 
erscheint in jeder der Sitzung folgenden Nummer der Wiener klinischen Wochenschrift. 


Sitzungsberichte des Wiener medicinischen Clubs. 


Sitzung vom 25. Oct. 1899. 

Relner demonstrirt einen Patienten, bei dem 1!/, Jahre nach einer luetischen 
Affection, trotz genauer und fachmännischer Behandlung schwere tertiäre Er- 
scheinungen (Nekrose emes grossen Theiles der äusseren Lamelle des linken Hirn- 
beins, gummöse Infiltration der Thränensackgegend) auftraten, so dass Patient gegen 
die specifische Therapie als refractär anzusehen Ist. 
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Kienboek stellt einen 32-jährigen Bauer vor, der seit einem vor 2 Monaten er- 
littenen Trauma (Herabfallen Dr, m hoch vom Wagen und Fractur des linken Ober- 
armes) an einer fortschreitenden Atrophie der Musculatur des rechten Ober- 
armes leidet, während der eigentlich verletzte Arm gut und ohne Atrophie heilte. 
Da der Kranke auch eine schwach entwickelte Musculatur der rechten unteren Extre- 
mität aufweist, nimmt Vortragender eine angeborene Schwäche der rechten Vorderhorn- 
an, welche die Disposition zur Erkrankung unter dem Einflusse des 

raumas abgegeben hat. 

Sehlesinger stellt einen 9-jährigen Knaben mit Dystrophia muscular. 
progressiva vor, bei dem die Erkrankung mit einem spastischen Pes equino-varus 
eingesetzt hatte. 

Vortragender demonstrirt ferner einen Fall von Syringomyelie mit sacro- 
lumbalem Typus; es besteht neben Temperatursinnstörung eine Gangrän beider Füsse, 

Seng spricht über die Technik des Katheteris mus. 


Sitzung vom 8. Nov. 1899. 


Redlich demonstrirt einen 49-jährigen Patienten, bei dem seit einem Jahre Atro- 
hie der Musculatur beider unteren Extremitäten, bedingt durch eine 
oliomyelitis anter. chronic. besteht. Potus, Lues, Bleivergiftung, Diabetes aus- 

geschlossen. 

Neurath führt einen 5-jährigen Knaben vor, der anfallsweise an einer localen, 
symmetrischen Asphyxie der Haut peripherer Körpertheile (Nasenspitze, 
Ohr. Finger) also dem Vorstadium der Raynaud’schen Gangrän leidet. Ferner stellt 
Vortragender einen Fall von abgelaufener Poliomyelitis acuta ant. vor mit schlaffer 
Lähmung des rechten Armes und Subluxation im Handgelenk. 

Sehlesinger bespricht die günstigen Erfahrungen des Dionin. 

Kraus: Ueber spastische Öbstipation. Dieselbe beruht auf einer spasti- 
schen Contraction der Darmschlingen auf Grund nervöser Constitution. Ist daher durch 
Belladonna, feuchte Wärme erfolgreich zu bekämpfen. 


Sitzung vom 22. November 1899. 


Wilhelm Knöpfelmacher demonstrirt Präparate von Scharlachösophagitis, 
welche nach ihrer Ausheilung zu Stenosen mit unklarer Aetiologie führen könnten. Im 
mikroskopischen Schnitte ist die Coagulationsnekrose deutlich sichtbar; in einem Falle 
konnten Streptokokken, in dem anderen Bacillen, aber nicht die Loeffler’schen Diph- 
theriebacillen, gefunden werden. 

Gregor Steiner demonstrirt ein 8 Wochen altes Kind mit Erb’scher Lähmung 
in Folge der Manualhilfe bei Beckenendlage. 

iscussion: Neurath, Rosenberg. 

Arthur Singer stellt einen 20-jähr. Mann vor, bei dem ein otitischer Schläfe- 
lappenabscess mit gutem Erfolg operativ behandelt worden war. 

Discussion über den Vortrag Kraus’: Die spastische Obstipation: Anton Bum, 
Schütz, Baum, Winternitz, Strasser. 


Sitzung vom 6. December 1899. 


Bondi demonstrirt eine tragbare Dunkelkammer für ophthalmoskopi- 
sche Zwecke. 
i ns enboek spricht über Radiographie der gesunden und kranken Wirbel- 
säule. 


Discussion: Zappert, Schlesinger. 


Sitzung vom 17. Januar 1900. 


Emil Redlich. Epilepsie kann in späteren Lebensaltern auftreten, ohne dass 
gie in der Jugend bestand, sowohl als Ausdruck anatomischer Erkrankungen (Gehirn- 
tumor, Uvsticercus des Gehirns) aber auch ganz analog der genuinen Jugendepilepsie 
ohne charakteristischen Gehirnbefund. Als ätiologische Momente dieser senilen Epilepsie 
sind Schädeltraumen, acute Infectionskrankheiten, Alkoholismus und besonders erio- 
sklerose anzusehen. Herztehler ıcardiale Epilepsie) scheinen in keinem Zusammenhange 
mit der senilen Epilepsie zu stehen. Symptomatisch vollständig mit der juvenilen Form 
übereinstimmend, ist doch die Amnesie bei der senilen keine vollständige, es bleiben 
öfter Sprachstörungen und Hemiparesen zurück. 

Discussion: Lauterbach, Schlesinger. 
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Sitzung vom 31. Januar 1900. 


Kienboek stellt einen Fall von Schussverletzung des Schädels vor, bei 
welchem die Radiographie 3 Projectile in den Knochen der Schädelbasis zeigte, von 
denen eins hart an der Dura lag und schwere nervöse Erscheinungen erzeugt hatte. 

Wilhelm Schlesinger spricht über Beziehungen zwischen Akromegalie und 
Diabetes mellitus. 

Discussion: Telecky und Sternberg. 

Eisenmenger wendet sich gegen die Aufstellung eines von Friedel Pick zuerst 
beschriebenen Krankheitsbildes der sogen. pericarditischen Pseudoleber- 
cirrhose, da dieses Krankheitsbild der pathologisch-anatomischen Grundlage entbehrt. 
Es handelt sich bei diesen Krankheitsbildern um eine Combination von Lebercirrhose 
mit Pericarditis, entweder beide auf Grundlage einer Tuberculose der serösen Häute 
mit besonderer Betheiligung des Peritoneums, der Leber, oder aber um eine so häufige 
tuberculöse Secundärinfection der serösen Häute (Pericardium) bei cirrhotischen Pro- 
cessen der Leber. 


Sitzung vom 14. Februar 1900. 


Holzknecht fand bei Bronchostenosen im Röntgen-Bilde eine Verschiebung 
der mediastinalen Gebilde nach der kranken Seite in Folge der Druckdifferenz in 
beiden Thoraxhälften. Vortr. demonstrirt ferner das Röntgen-Bild eines Oesophagus- 
carcinoms,. 

Fleseh stellt einen 25-jähr. Patienten vor, bei dem sich im Anschluss an eine 
Gonorrhöe eine zunehmende Steifheit der Wirbelsäule mit Kyphose am 
Uebergang der Hals- in die Brustwirbelsäule gebildet hatte. 

iscussion: Schlesinger beobachtete 2 Fälle, bei welchen Muskelspasmen die 
Ursache der Steifheit darstellten. 


Sitzung vom 28. Februar 1900. 


Vietor Hammerschlag demonstrirt 3 Patienten, bei welchen ein länger bestehendes 
Ohrenleiden zu intracraniellen Erkrankungen geführt hatte. In 2 Fällen 
bestand schon eine umschriebene Meningitis, welche jedoch durch rasche operative 
Freilegung des Eiterherdes der Heilung zugeführt wurde. 

ienbvek stellt eine Patientin vor, welche durch einen Sturz sich eine Fractur 
des 2, Lendenwirbels mit folgender Conusläsion zugezogen hatte. 

Theodor Fuchs demonstrirt eine Kranke, welche auffallender Weise an sehr heftigen 
Schmerzen in der Lebergegend leidet: die wegen der Diagnose „Gallenateine“ unter- 
nommene Operation ergab jedoch ganz normale Leberverhältnisse. Vortr. vermuthet 
nervöse Leberkoliken. 

Schlesinger spricht über spinale Schweisse und Schweissbahnen. 

Discussion: Mittler, Schlesinger, Lauterbach. 


Sitzung vom 7. März 1900. 


Bondi demonstrirt einen Patienten mit einer serösen lIriscyste. 

Nossal stellt einen Fall von Heilung einer eitrigen Peritonitis nach Per- 
foration des Appendix vor. Einige Wochen nach dem Aufhören der stürmischen 
Erscheinungen wurden von einem abgesackten Exsudat unter der Leber 61 Eiter entleert. 

Ludwig Spitzer führt einen Fall von Polyneuritis bei Syphilis vor, be 
dingt vielleicht durch eine forcirte Quecksilberbehandlung, da nach dem Aussetzen der 
Cur die Erscheinungen (Ataxie, Parese, Schmerzen) bedeutend gebessert wurden. 

Schlesinger stellt einen Kranken mit Insufficienz der Aorta vor, bei dem 
synchron mit dem Puls eine circuläre Verengerung der Weichtheile der Rachenhöhle 
stattfindet. 

Mager. In 7 Fällen, die klinisch als acute Myelitis verliefen, konnte Mager 
eine bedeutende Alteration der Gefässwände nachweisen ; eigentliche Entzündungs- 
erscheinungen (kleinzellige Infiltration) fand er nur in einem Falle. 


Sitzung vom 4. April 1900. 


Erben demonstrirt einen jungen Mann mit Ataxie, als dessen wahrscheinliche 
Ursache ein chronischer Process (vielleicht Tuberculose) des Kleinhirns anzunehmen ist. 

Discussion: Schlesinger, Rischaroy, Teleky, Erben. 

Max Herz spricht über seine Versuche zur Verwerthung heissen 
Kohlensäuregases. 
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Sitzung vom 9. Mai 1900. 


Adelf Jolles spricht über ein von ihm dargestelltes Eisenpräparat, dem Fersan, 
das eine eisenhaltige Paranucleoproteidverbindung darstellt. 

Vortr. bespricht weiter das Auftreten eines eigenthümlich veränderten 
Blutfarbstoffes im Harn bei paroxysmaler Hämoglobinurie sowie über eine schnelle 
und zuverlässige Bestimmung des Quecksilbers im Harne. 

Kienbvek, demonstrirt eine Frau mit neuritischer Atrophie der Schulter- 
musculatur auf Grund von Gonorrhöe. 

Sehreiber stellt eine 21-jähr. Frau mit Papeln an der Conjunctiva bulbi, 
Donath ein Mädchen mit Insufficientia et stenosis valvul. mitr. et insuff. 
aortae und ausgesprochenen Trommelschlägelfingern vor. 

Pauli lässt Patienten mit Oesophagusstenose eine Lösung von Weinsäure 
und dann eine solche von Soda trinken. Durch Stauung an der verengten Stelle tritt 
die entstehende Kohlensäure nach oben zum Munde heraus. Aus der Zeit bis zum 
Auftreten des Schaumes kanu man auf den Sitz der Stenose schliessen. Vortr. spricht 
ferner über eine systolische Anschwellung der beiden Ohrspeicheldrüsen bei Insufficienz 
der Mitralis und relativer der Tricuspidalis. 

Beck spricht über Prophylaxe der Tuberculose. 

Discussion: Hoff, Beck. Josef Schnürer (Wien). 
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Der 19. Congress für innere Medicin findet vom 16.—19. April 1901 in Berlin 
statt. Präsident ist Herr Senator (Perin): 

Folgende Themata sollen zur Verhandlung kommen: Am ersten Sitzungstage, 
Dienstag, den 16. April 1901: Herzmittel und Vasomotorenmittel. Referenten: Herr 
Gottlieb (Heidelberg) und Herr Sahli (Bern). Am dritten Sitzungstage, Donnerstag, 
den 18. April 1901: Die Entzündung des Rückenmarks. Referenten: Herr v. Leyden 
(Berlin) und Herr Redlich (Wien). 

Folgende Vorträge sind bereits angemeldet: Herr Bier (Greifswald): — Auf Wunsch 
des Geschäftscomités —: Ueber die Anwendung künstlich erzeugter Hyperämieen zu 
Heilzwecken. — Herr Smith (Schloss Marbach): Die Functionsprüfung des Herzens 
und sich daraus ergebende neue Gesichtspunkte. — Herr Schütz (Wiesbaden): Ueber 
die Hefen unseres Verdauungskanales. — Herr J. Hofmann (Schloss Marbach): Ueber 


die objectiven Wirkungen unserer modernen Herzmittel auf die Herzfunction. — Herr 
Hirschberg (Frankfurt a. M.): Die operative Behandlung der hypertrophischen Leber- 
cirrhose. — Herr v. Strümpell (Erlangen): Ueber Myelitis. — Herr Schott (Nau- 


heim): Ueber das Verhalten des Blutdruckes bei der ek chronischer Herz- 
krankheiten. — Herr Strasburger (Bonn): Gährungsdyspepsie der Erwachsenen. — 
Herr Hugo Wiener Um Ueber synthetische Bildung der Harnsäure im Thier- 
körper. — Herr Münzer ( ): Zur Lehre von der Febris hepatica intermittens nebst 
Bemerkungen über Harnstoffbi u Herr Litten (Berlin): Thema vorbehalten. — 
Herr Hermann Strauss (Berlin): Demonstration eines Präparates von „idiopathischer“ 
Oesophagusdilatation. — Herr Martin Mendelsohn (Berlin): Ueber die Erholung 
des Han als Maass der Herzfunction. 

Theilnehmer für einen einzelnen Congress kann jeder Arzt werden. Die Theil- 
nehmerkarte kostet 15 Mark. Die Theilnehmer können sich an Vorträgen, Demon- 
strationen und Discussionen betheiligen und erhalten ein im Buchhandel ca. 12 Mark 
kostendes Exemplar der Verhandlungen gratis. 
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Neubildungen. 


Switalski, L., Chorioepithelioma malignum uteri (Deciduoma malignum). Przegląd lekarski, 
1900, No. 36, 37. 

Ausführliche Schilderung des klinischen Verlaufes und des histologischen Befundes 
(mehrere gute Abbildungen) von zwei Deciduomfällen. In einem (operativ geheilten) 
Falle entwickelte sich die Neubildung im Anschluss an einen vermuthlichen Abortus 
zuerst in der oberflächlichen Schleimhautschicht und metastasirte relativ früh in die 
Uterusmusculatur. Im anderen, inoperablen Fall entstand das Deciduom im Anschluss 
an eine im 4. Graviditätsmonate abortirte Mola hydatidosa und nahm frühzeitig das 
linke Parametrium und das Cavum Douglasi in Anspruch. In beiden Fällen war die 
Neubildung in bekannter Weise und in verschiedenen Quantitätsverhältnissen aus 
Syncytium und Langhans’schen Zellen zusammengesetzt. Bei der Metastasirung 
kommt es zuerst zum Einwachsen von Syncytium in das bisher gesunde Gewebe. 
Bezüglich der Histogenese der Neubildung stellt sich Verf. auf die Seite Marchand’s 
und eichnet dementsprechend die von ihm gewählte Benennung „Chorioepitheliom 
(Fränkel-Pick)“ als die geeignetste. In Uebereinstimmung mit den meisten Forschern 
wird vom Verf. das Choroenithelion als eine Neubildung fötalen Ursprungs aufgefasst. 
Die vom Verf. (bis 1900) unter Berücksichtigung der Statistiken von Marchand und 
Eiermann gesammelte Statistik beweist, dass das Chorioepitheliom am häufigsten 
nach Molengravidität entsteht. Unter den in der Literatur verzeichneten 85 Fällen 
schloss sich nämlich die Neubildung 40mal an Mola hydat., 22mal an Geburt und 
23mal an Abortus an. Die im Anschluss an Mole entstehende Disposition zur Deciduom- 
bildung wird durch die für die Mole charakteristische Proliferationsfähigkeit der Chorion- 
epithelien leicht erklärt. Manchmal entstehen dadurch sogar in den gutartigen Molen, 
wie dies an einem eigenen Falle illustrirt wird, den Deciduomnestern vollständig analoge 
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Bilder mit dem einzigen Unterschiede, dass sie nicht im Bereiche des Uterusgewebes 
liegen. — Sonst wird vom Verf. unter entsprechender Literaturberücksichtigung 
Bekanntes monographisch zusammengestellt. 


Rosner, Zur Aetiologie des Chorioepithelioma malignum (W sprawie etyologii złośliwego 
nowotworu nablonköw kosmkowych t. zw. deciduoma malignum). Rozprawy wydzialu 
matematyczno - przyrodn. Akademii Umiejętności. (Akademie der Wiss. zu Krakau, 
Bd. 36.) 


Unter eingehender Berücksichtigung der Literatur gelangt Verf. auf Grund von 
eigenen Untersuchungen zu folgenden Schlüssen: Die Langhans’sche Schicht muss 
als epithelialer Herkunft betrachtet werden; zu dieser eege Ee gelangt man leicht 
an Molapräparaten, wo die Langhans’sche Schicht von dem Bindegewebsstratum der 
Zotten scharf (manchmal gleichsam durch eine Basilarmembran) abgegrenzt ist; in der 

cherten Langhans’schen Schicht giebt es keine Intercellularsubstanz. Bezüglich 

er Abstammung des Syncytiums neigt Verf. zu der Ansicht, dass es fötaler, ekto- 
dermaler Herkunft ist. Das Syncytium liegt immer an der dem ektodermalen Epithel 
zufallenden Stelle; bisher ist von Niemandem das Ueberwuchern des Uterinepithels auf 
die Chorionoberfläche einwandsfrei nachgewiesen worden; das Synceytium besitzt (auch 
unter normalen Verhältnissen) äusserst starke Proliferationsfähigkeit, welche überhaupt 
den fötalen Geweben innewohnt; es ist weiter die Annahme einer Atrophie des Uterin- 
epithels leichter verständlich, als die Annahme einer Uebertragung dieses e Werer auf 
fötale, ohnehin mit eigenem Epithel bedeckte Gebilde; die pathologische Syncytium- 
wucherung im Chorionepitheliom geht immer Hand in Hand mit der Wucherung der 
Langhans’schen Schicht; die letztere hängt mit dem Syncytium innig zusammen, was 
besonders deutlich in Molapräparaten zu beobachten ist, es handelt sich also offenbar 
um zweischichtiges fötales Epithel (analog anderen mehrschichtigen ektodermalen Ge- 
bilden); der auch vom Verf. festgestellte Mitosenmangel im Syncytium lässt sich weder 
für, noch gegen fötale Herkunft des Syncytiums verwerthen, weil auch in anderen 
Syncytien Mitosen fehlen. Das Chorionepitheliom muss demnach als eine Neubildung 
fötaler Herkunft, welche nicht die fötalen, sondern die mütterlichen Gewebe zerstört, 
aufgefasst werden. Es ist dies gleichsam eine natürliche Ueberimpfung einer Neubildung 
von Individuum zu Individuum, welche sich aber von der künstlichen Ueberimpfung 
dadurch unterscheidet, dass die Geschwulstzelle mit den Zellen des mütterlichen 
Organismus jedenfalls verwandt ist, weil sie den Abkömmlingen der Eizelle entstammt, 
und weil die fötalen Zellen durch Nahrungszufuhr vom mütterlichen Blute her der 
individuell fremden Umgebung angepasst sind. 

Seine Anschauungen bezüglich der Aetiologie des Chorionepithelioms stützt Verf. 
auf vergleichende Untersuchungen dieser Neubildung, der Mola hydatidosa und der 
Mola carnosa. Ausser eigenen, sehr genauen Beobachtungen zieht Verf. für seine Aus- 
einandersetzungen zahlreiche Literaturnachweise heran und gelangt in dieser Weise zu 
folgenden Schlüssen: 1) Im Chorionepitheliom wuchern regelmässig beide Bestandtheile 
des fötalen Chorionepithels, d. i. Syneytium und Langhans’sche Zellen. 2) In der 
Mola hydatidosa wuchert regelmässig vorwiegend das Syncytium, — viel seltener die 
Langhans’sche Schicht. 3) In der Mola carnosa wuchert vorwiegend die letztere, 
dahingegen die Syncytiumwucherung weniger und seltener zum Ausdruck kommt. 
4) Die Ursache der Ektodermwucherung in der Mola hydatidosa und carnosa ist in 
dem Ausbleiben des fötalen Kreislaufs zu suchen. 5) In der Mola hydatidosa kommt 
es deshalb vorwiegend zu einer Se weil die Zotten entweder noch 
mit flüssigem Blute oder mit losen, frischen Coagula umgeben sind. 6) In der Mola 
carnosa kommt es deshalb vorwiegend zur Wucherung der Langhans’schen Schicht, 
weil die Zotten inmitten von alten Blutcoagulis bezw. Fibrin sich befinden. Das 
Chorionektoderm liegt normalerweise zwischen dem fötalen und dem mütterlichen Kreis- 
lauf; vom letzteren her bekommt es Oxygen und frisches Nährmaterial, von dem ersteren 
aber Kohlensäure und Stoffwechselproducte. Die Existenz des Chorionektoderms hängt 
demnach nicht vom fötalen, sondern vom mütterlichen Kreislauf ab. Infolge dessen 
wird das Ausbleiben des fötalen Kreislaufs dem Leben des Chorionektoderms nicht 
schädlich, eher wirkt es fördernd, insofern der mütterliche Kreislauf unverändert besteht, 
weil dabei das vom mütterlichen Blute herstammende Nährmaterial dem Chorionektoderm 
durch den fötalen Kreislauf nicht entzogen wird und (nicht nur theilweise, sonderu 
vollständig) ihm allein zu Nutzen kommt. Nun ist cs eben das Syneytium, welches 
normalerweise unmittelbar mit dem flüssigen mütterlichen Blute in Berührung kommt 
und SIDE EHE hongd der Resorptionsfähigkeit angepasst ist, wohingegen die Lang- 
hans’sche Schicht nur mittelbar durch das mütterliche Blut ernährt wird. Unter 
pathologischen Verhältnissen kann das Syncytium ebenfalls nur dann fortkommen, 
wenn es in den den normalen Verhältnissen analogen Ernährungsbedingungen sich 
befindet, d. i. vom flüssigen mütterlichen Blute umspült wird. 7) Die Synceytiumwucherung 
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wie auch die Wucherung der Langhans’schen Schicht kann Ausgangspunkt einer 
malignen Neubildung werden. Wie diese maligne Entartung zu Stande kommt, 
muss vorläufig dahingestellt bleiben; es ist aber die Hypothese nicht von der Hand 
zu weisen, dass diese Entartang mit dem durch die normale Decidua nen Wachs- 
thumswiderstande in Zusammenhang steht; mit dem Fortfall dieses Widerstandes, wie 
sich dies nach Unterbrechung der Gravidität durch Deciduaschwund und Auftreten 
anes gewöhnlichen, schwächer widerstehenden Bindegewebes ereignen kann, kann die 
atypische Wucherung schrankenlos von statten gehen. 


Switalski, L., Adenomyomata uteri (Gruczolakomiesniakimacicy). Przegląd lekarski 1900, 
No. 4, 5. 
Ausführliche Schilderung zweier Fälle von Adenomyoma uteri. In einem der 
Fälle handelt es sich um ein submucöses Myom, in dessen Bereiche die Zahl der 
drüsenartigen Gebilde mit der Entfernung von der freien Oberfläche abnimmt und das 
Verhalten des Drüsengewebes mit demjenigen der normalen Uterindrüsen auffallende 
Analogie zeigt, woraus der Verf. auf secundäres Hineingelangen des Drüsengewebes ins 
Mvomgewebe von der Uterusschleimhaut her schliesst. Der zweite Fall betrifft cystische 
enomyome der Tubenwinkel. Die drüsenartigen Hohlräume sind in diesem Falle 
meistens unregelmässig erweitert, von fibrösem Bindegewebe oder direct von Muskel- 
gewebe umgeben. Stellenweise wurden Einstülpungen der Wand der Drüsenräume 
nachgewiesen. Diese Einstülpungen, welche in den Uterindrüsen niemals beobachtet 
werden und welche Verf. in den Kanälchen des Wolff’schen Organs festzustellen 
Gelegenheit hatte, sprechen in Vereinigung mit der symmetrischen Lage der in diesem 
Falle gefundenen Myome und dem Verhalten der drüsenartigen Hohlräume dafür, dass 
die Myome in diesem zweiten Falle den Ueberbleibseln des Woltf’schen Organs ihren 
Ursprung verdanken. 


Mars, A., Fibromyom des rechten Ligamentum rotundum Uteri im Inguinalkanal (Wloknia- 
komiesniak prawego okrągłego wiezu macicy w przewodzie pachwinowym). Przegląd lekarski 
1900, No. 16. 

Vom klinischen Theil abgesehen, ist der Arbeitsinhalt dem Titel zu entnehmen. 

Bei der mikroskopischen Untersuchung wurde im exstirpirten Fibromyom perivasculäre 

myxomatöse Degeneration gefunden. 


Pstrokonski, J., Zwei neue Fälle von branchiogenem Krebs und einige allgemeine Betrach- 
tungen über diese pathologischen Neubildungen (Dwa nowe przypadki raka skrzelowego 
oraz kilka uwag ogólnych o tych nowotworach). Aus dem Warschauer patholog.-anat. 
Institute, Director Prof. Przewoski. Medycyna 1900, No. 29, 30. 

Unter den 5000 Leichen, welche in den letzten 10 Jahren im Warschauer Institute 
secirt wurden, fand eich das Carcinoma branchiogenes bloss in 2 vorliegenden Fällen. 
Der eine Fall betraf einen 49-jährigen Träger, bei dessen Autopsie eine faustgrosse, 
mit den zwei letzten Hals- und dem ersten Rückenwirbel zusammenhängende, vor- 
wiegend links situirte Neubildung gefunden wurde. Die Neubildung war mit den um- 
gebenden tiefen Halsmuskeln, mit Carotis communis, Jugularis interna und Vagus, wie 
auch mit dem Brachialplexus und der Subclavia zusammengewachsen. Sonstige Nachbar- 
organe, linke Lungenspitze nicht ausgenommen, waren intact und durch die Neubildun 
bloss dislocirt. In ihrem hintersten Theile ist die Neubildung weich und zerfallend, 
sonst hart, trocken, von leicht körniger Schnittfläche und von weirsgrauer Farbe. Die 
Structur der Neubildung erwies sich unter dem Mikroskope als diejenige eines Horn- 
krebses mit zahlreichen Perlkugeln. Während in diesem Fall die Diagnose einer 
malignen Neubildung bei Lebzeiten ohne weiteres möglich war, war in dm zweiten 
Falle, welcher einen 69-jährigen Schuster betraf, der Verlauf vollkommen latent. In 
diesem zweiten Falle sass die Neubildung in Gestalt eines flach-linsenförmigen Tumors 
hinter der rechten Lunge, bezw. hinter dem parietalen Blatt der Pleura und war mit 
den 2 untersten Hals- und 4 oberen Brustwirbeln zusammengewachsen. Die 3 oberen 
rechten Rippen waren in ihren Köpfchenabschnitten carcinomatös infiltrirt und durch 
die Intercostalräume wuchs die Neubildung in die rechte Achselhöhle hinein. Die 
Neubildung besass die Structur eines Hornkrebses. In beiden Fällen stand die Neu- 
bildung weder mit der Haut, noch mit der Glandula thyreoidea in einem Zusammen- 
hange. Im ersten Falle wurden keine, im zweiten nur eine kleine Metastase innerhalb 
des blasenmuskels (von der carcinomatösen Infiltration der Lymphdrüsen in der 
rechten Achselhöhle abgesehen) gefunden. In beiden Fällen entwickelte sich die Neu- 
bildung in den tiefen Halstheilen. Diese Localisation, das Fehlen jeden Zusammen- 
hanges mit den drüsenführenden Halsorganen und mit der Haut und die charakteristische 
Structur lassen zweifellos, wie dies der Verf. in einer ausführlichen Beweisführung 
erörtert, die Neubildung in beiden Fällen als branchiogenen Krebs diagnosticiren. 
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Pstrokonski, J., Zur Casuistik der Fibrome der vorderen Bauchwand. (Aus dem Institute 
für path. Anatomie der Universität in Warschau, Director Prof. Przewoski.) Gazeta lekarska 
1899, No. 10. 

Die ziemlich zahlreiche Casuistik der Fibrome der vorderen Bauchwand bereichert 
Verf. um folgenden Fall. Eine 29-jährige Multipara bemerkte vor ihrer dritten Gravi- 
dität eine kleine Geschwulst in der rechten oberen Bauchgegend. Dritte und vierte 
Gravidität mit normalem Verlauf; unterdessen vergrösserte sich der Tumor bis zu 
Mannskopfgrösse und veranlasste die Kranke, sich einer Operation zu unterziehen. Bei 
der Laparotomie constatirte Neugebauer, dass die Geschwulst nur mit der hinteren 
Wand der Rectusscheide in Verbindung stand und sonst durch parietales Peritoneum 
bedeckt war. Der exstirpirte Tumor wog 9,5 Pfund, besass eine birnenförmige Gestalt, 
wobei sein engerer Theil seinem Stiele entsprach, war von theilweise harter, theilweise 
weicherer Consistenz und zeigte in den weicheren Theilen auf dem Durchschnitte viel- 

estaltige, mit einem bald blutigen, bald Ce flüssigen Inhalte gefüllte Cysten. 
ie mikroskopische Untersuchung wies in den härteren Theilen des Tumors die Structur 
eines reinen, harten Fibroms, in den weicheren diejenige eines Fibroma teleangiectodes, 
lymphangiectodes auf. Ausser mehreren ähnlichen Fällen aus der Weltliteratur werden 
vom Verf. zwei aus der polnischen Literatur angeführt, welche dem deutschen Leser 

wohl unbekannt sein dürften. (1.Szeparowicz-Lemberg Przeglad lekarki 1876: 

Fibrosarkom bei einer 28jährigen Frau, welches aus dem Rectus abdominis seinen 

Ursprung nahm und mit dem Peritoneum verwachsen war. 2. Kolaczek, Gazeta 

lekarska 1882: Plexiformes, cystenhaltiges Fibrom der vorderen Bauchwand bei einer 

26-jährigen Virgo.) 


Bernhardt, Robert, Sarcomata multiplicia pigmentosa idiopathica cutis (Kaposi). Gazeta 
lekarska, 1899, No. 19, 20. 

In Elsenberg’s dermatologischer Spitalsabtheilung in Warschau werden jährlich 
2—3 Fälle von multiplen idiopathischen Hautsarkomen (Kaposi) beobachtet; in sämmt- 
lichen seit 12 Jahren histologisch untersuchten Fällen lautete der Befund constant: 
Sarcoma fusicellulare. Nur einmal wurde ein alveoläres Riesenzellensarkom nachgewiesen. 
B. studirte an zwei genau untersuchten Fällen von multiplen pigmentirten Hautsarkomen 
die Histogenese der Neubildung und gelangt zu dem Schlusse, dass in den ersten 
Stadien der Erkrankung eine Verdickung und Proliferation der Perithelialzellen längs 
der Blutgefässe an begrenzten Strecken entsteht, woran sich später die Entwicklung 
von sarkomatösen Knötchen in der nächsten Umgebung der Gefässe schliesst. Dem- 
nach werden die multiplen idiopathischen Hautsarkome en) vom Verf. als 
„Angiosarcomata fusocellularia perithelialia“ aufgefasst. Die Hypothese eines infectiösen 
Ursprungs der Neubildung wäre nicht unbedingt von der Hand zu weisen. Die neben 
den fusiformen Zellen vorfindlichen längsovalären mit schwach färbbarem Kern und 
vacuolisirtem Protoplasma dürften dann wohl als unter dem Einflusse des infectiösen 
Agens degenerirte Sarkomzellen aufgefasst werden. Die im neugebildeten Gewebe 
beobachteten Extravasate sind jedenfalls secundär; sie kommen in den jüngsten Sarkom- 
knötchen ee nicht vor, dagegen sind sie desto zahlreicher und grösser, je älter 
und grösser (gleichzeitig stärker pigmentirt) das Sarkomknötchen ist; sie werden dem- 
nach offenbar durch Ruptur der dünnwandigen Gefässe, welche in den grösseren 
Knötchen neugebildet werden, oder aber der degenerirten Gefässe verursacht. 


Browicz, T., Zur Frage der Herkunft des Pigmentes in melanotischen Neubildungen 
(W sprawie pochodzenia melaninu w nowotworach barwikowych),. Rozprawy Akademii 
Umiejątności w Krakowie. Wydział matem. przyrod. Bd. 37, 1900, 8. 54. (Akademie 
der Wiss. zu Krakau. Math.-naturw. Klasse.) 

Bekanntlich wird das Melanin in melanotischen Neubildungen von einigen Autoren 
auf Grund der Lokalisation und der Gestalt der Pigmentablagerungen als von Hämo- 
er abstammend aufgefasst; von anderen dagegen wird auf Grund der chemischen 

igenschaften des Melanins (Schwefelgehalt) und der ausbleibenden mikrochemischen 

Eisenreaction der Ursprung dieses Pigmentes auf sogenannte metabolische Function der 

Zelle bezogen, bei welcher das Zelleneiweiss in Pigment umgewandelt wird. Das Aus- 

bleiben der Eisenreaction spricht aber gegen Hämoglobinabstammung des Melanins 

nicht, weil mehrere eisenfreie Pigmente nachgewiesenermaassen Derivate des Hämoglobins 
sind (Bilirubin, Hämatoidin u. A.) Der Schwefelgehalt des Melanins kann ebenfalls 
den vorliegenden Untersuchungen des Verf. zufolge nicht gegen die Hämoglobin- 
abstammung dieses Pigmentes verwerthet werden. Verf. fand in den Zellen eines 

Alveolarsarkoms, welche die Septa bildeten, neben dem Melanin goldgelbe kugelförmige 

Pigmentablagerungen. In den intraalveolären Zellen waren kugelförmige, braune bis 

schwarze Pigmentablagerungen, weiter nadelförmige, in Vacuolen eingeschlossene braune 

Pigmentkrystalle, endlich (seltener) goldgelbe Pigmentkugeln enthalten. Bei näherer 

Untersuchung fand Verf. in mehreren pigmentirten Zellen in intracytoplasmatischen 
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Vacuolen eingeschlossene Erythrocyten; in einer und derselben Zelle waren neben 
ersthrocytenhaltigen Vacuolen braune Pigmentkörner zu beobachten; in anderen Zellen 
waren zahlreiche, mit nadelförmigen, braunen Pigmentkrystallen vollgefüllte Vacuolen 
zu finden, welche den vom Verf. in den Leberzellen bei Muskatnussleber und bei Neu- 
geborenen beobachteten vollständig glichen. Diese nadelförmigen Pigmentkrystalle, 
welche keine Eisenreaction geben, sind den Untersuchungen des Verf. zufolge ein 
krystallisirbares Hämoglobinderivat. 

Die in den Sarkomzellen gefundenen, oben erwähnten, goldgelben Kugeln enthielten 
in ihrem Innern stellenweise kleine schwarze Melaninpigmentkörner, welche zweifellos 
aus dem goldgelben Pigment entstanden sind. Diese Kugeln nahmen Eosin- bezw. 
S-Fuchsinfärbung an, woraus zu schliessen ist, dass sie aus einer Eiweisssubstanz zu- 
sammengesetzt sind. Jn ungefärbten Präparaten werden diese goldgelben Kugeln durch 
verdünnte Salzsäure entfärbt, sonst aber weder durch Säuren noch durch Alkalien ver- 
ändert; sie bestehen aus einer hyalinen Grundsubstanz. Die Existenz einer hyalinen 
Beimengung lässt sich ebenfalls in den En welche durch Säuren 
nicht entfärbt werden, nachweisen. Nun aber ist von Schmiedeberg im Hyalin die 
Gegenwart von Schwefel nachgewiesen worden; die bezüglich ihrer Quantität und 
Qualität schwankende Hyalinbeimengung ist im Stande, den schwankenden Schwefel- 

t des Melanins zu erklären. (Bekanntlich hat Nencki im Melanin von 1,02—11 

. schwankenden Schwefelgehalt gefunden und von Schmiedeberg wird hervor- 
gehoben, dass es nicht einmal 2 übereinstimmende Analyseresultate des Melanins giebt.) 

Auf Grund seiner Untersuchungen bezeichnet der Verf. die Anschauung, dass das 
Melanin der melanotischen Neubildungen vom Hämoglobin abstammt, als richtig. 


Browicz, T., Krystallisirbarkeit des Healing in der Sarkomzelle (Krystalizowanie sie hyaliny 
w komórce miesaka). Sprawozdania z czynności i posiedzen Akademii Umiejętności, 
Bd. IV, 1899, No. 6, vergl. Anzeiger der k. k. Akademie der Wiss. zu Krakau, 1899, 
No. 6. 

In einem Melanosarkom fand Verf. innerhalb des TOP amas der Zellen hyaline 
GER (wie sie überhaupt in den Neoplasmen oft vorkommen), und zwischen den 
Zellen und innerhalb der Gewebsspalträume mehr amorphe hyaline re Das 
Hyalin war stellenweise an Pigment (welches den Untersuchungen des Verf. zufolge 
hämoglobinärer Herkunft ist) gebunden, sonst aber rein. In den nach der Formalingefrier- 
schnittmethode verfertigten und in Wasser (bezw. Alkohol-Xylol-Balsam) untersuchten 
Präparaten waren nirgends krystallinische Gebilde zu sehen, dahingegen in Präparaten, 
welche nach vorheriger Abtrocknung des Wassers in 10 proc. Salpetersäure einige Zeit 
aufbewahrt waren, scharfeckige und scharfkantige Krystalle zum Vorschein kamen. 
Diese Krystalle lagen im Cytoplasma der Zellen einzeln oder mehrere parallel aneinander 

lagert und boten die optischen Eigenschaften des Hyalins; sie färbten sich mit Säure- 
uchsin. Daraus ist zu schliessen, dass das Hyalin, jedenfalls eine Eiweissabart, mit 
der Salpetersäure irgend eine krystallisationsfähige Verbindung einzugehen im Stande 
ist, wodurch ein Beitrag zu den wenigen bisher bekannten Krystallisationserscheinungen 
der Eiweissreihe als auch zu den spärlichen bisher bekannten Krystallisations- 
phänomenen in der thierischen Zelle geliefert wird. 


Browicz, T., Künstliche Krystallisation des Hämotoidins in der Zelle des Melanosarkoms 
(Sztuczna krystalizacya hematoidyny w komórce @niesaka barwikowego). Rozprawy Wydziału 
matematyezno-przyrodniczego Akademii Umiejatnosci w Krakowie, Bd. 37, 1900, S. 60. 
(Akademie der Wissensch. zu Krakau, math.-naturw. Klasse.) 

In seiner Arbeit: „Zur Frage der Herkunft des Pigmentes in melanotischen Neu- 
bildungen“ schloss sich Verf. der Anschauung an, dass das Melanin der melanotischen 
Neubildungen vom Hämoglobin abstammt. Durch weitere Untersuchungen stellte Verf. 
fest, dass die in der benannten Arbeit beschriebenen goldgelben, intracellulären, durch 
25 Proc. Salzsäure entfärbbaren Hyalinkugeln, deutliche Eisenreaction geben, dahin- 
gegen das braune und schwarzbraune, körnige und krystallinische Melaninpigment keine 
Eisenreaction iebt. In den hyalinen, goldgelb pigmentirten Kugeln war Verf. im 
Stande, ohne Erwärmen, bei gewöhnlicher Zimmertemperatur, die Entstehung von 
Hämatoidinkrystallen unter Einwirkung von Salzsäure direct zu beobachten. (Bisher 
war es möglich, die Hämatoidinkrystalle unter natürlichen Verhältnissen nur in 
Hämorrhagieen nachzuweisen ; experimentell wurde die Hämatoidinkrystallisation inner- 
halb einer mit Blut gefüllten und subcutan oder intraperitoneal eingeführten Glas- 
kammer, endlich im aseptisch gesammelten und aufbewahrten Froschblute (v. Reckling- 
hausen) hervorgerufen. Die Hämatoidinkrystalle liegen dabei entweder frei oder ın 
Leukocyten eingeschlossen; manchmal jedoch wurden Hämatoidinkrystalle auch inner- 
halb der fixen Gewebszellen beobachtet, z. B. bei subeutanen Hämorrhagieen in Fett- 
gewebszellen. Die unter dem Einflusse der Salzsäure an Stelle des diffusen, goldgelben, 
eisenhaltigen Pigmentes entstehende Hämatoidinkrystallisation zeigt, dass das im 
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Hämoglobin fest gebundene und mikrochemisch nicht nachweisbare Fe in Folge der 
Zellfunction losere Verbindungen eingebt, wodurch unter dem HCl-Einflusse theilweise 
lösliches Fe-Salz, theilweise eisenfreies Hämatoidin entstehen kann. Den angeführten 
Untersuchungen des Verf. kommt nach seiner Ansicht aus folgenden Gründen eine 
grössere Bedeutung zu: 1) weil dadurch ausser der bisher fast ausschliesslich extra- 
cellulären Hämatoıidinkrystallisation die Möglichkeit einer intracellulär aus dem 
eisenhaltigen, diffusen, an Hyalin gebundenen Pigment unter dem HCl-Einflusse ent- 
stehenden künstlichen PA lisation nachgewiesen wurde, 2) weil dadurch unmittelbar 
bewiesen wird, dass in Folge der Function der Zelle eine lose Eisenverbindung im Hämo- 
globin entsteht, und dass durch die Function der Zelle Eisen aus dem Hämoglobin 
abgerpalten werden kann, 3) weil dadurch die die Hämoglobinabstammung des Melanins 
betreffende Anschauung eine weitere Stütze bekommt. 


Ciechanowski, Ueber intracelluläre Secretionsvorgänge in Leberadenomen und -Adenocarci- 
nomen. (Sprawy wydzielnieze w komórkach pierwosnych gruczolaköw i raköw gruczola- 
kowych wetroby.) Rozprawy wydzialu matematyczno-przyrodniezego Akademii Umiejetnośći, 
Krakau, Bd. 40, S. 66—97. Mit 1 Tafel. 

Um zu entscheiden, ob die mit der intracellulären Gallensecretion und mit der 
Verarbeitung des Hämoglobins in Gallenpigmente zusammenhängenden morphologischen 
Erscheinungen, die von Browicz in der Leberzelle beobachtet worden sind, in analoger 
Weise zu Tage treten in den von der Leberzelle abstammenden Zellen der primären 
Leberneubildungen, deren Zellen unter Umständen die Fähigkeit der Gallensecretion, 
selbst in den Metastasen, beizubehalten im Stande sind, raden vom Verf. die in den 
letzten 5 Jahren im Institute für pathologische Anatomie zu Krakau beobachteten Fälle 
von primären Leberadenomen, bezw. Adenocarcinomen eingehend untersucht. Verf. kam 
dabei zu folgenden Ergebnissen: 1) Im Cytoplasma und den Kernen der Zellen der 
Leberadenome und -Adenocarcinome sind unschwer morphologische Erscheinungen nach- 
zuweisen, welche den von Browicz in den Leberzellen E EE Erscheinungen 
der intracellulären Gallensecretion, an welcher die Zellkerne durch Verarbeitung des 
Hämoglobins der ins Innere der Zellkerne gelangenden rothen Blutkörperchen in Gallen- 

igmente activen Antheil nehmen, vollkommen analog sind. 2) Diese morphologischen 
rscheinungen sind — wenigstens theilweise — lange Zeit hindurch zu beobachten, 
obwohl die neoplastische Zelle sich bereits von dem Typus ihrer normalen Mutter- 
zelle weit entfernt hat. 3) Diese Erscheinungen können einige Zeit sogar dann be- 
stehen, wenn die Geschwulstzelle secundäre pathologische Veränderungen, insbesondere 

Kerntheilungsabnormitäten und Degeneration des Cytoplasmas zu erleiden beginnt. 

4) Die morphologischen intracellulären, von Browicz in der Leberzelle nachgewiesenen 

Erscheinungen sind demnach als mit der Gallensecretion bezw. der Verarbeitung des 

Hämoglobins in Gallenpigmente innigst zusammenhängend aufzufassen ; diese Erschei- 

nungen scheinen eine nothwendige Bedingung der Gallensecretion zu sein. 5) Allem 

Anschein nach geht in den der Anaplasie verfallenden Geschwulstzellen die Fähigkeit 

der intracellulären Gallensecretion nicht auf einmal verloren; bei einem stufenweisen 

Verlust dieser Eigenschaft scheinen die Zellen zuerst die Fähigkeit der Secretion der 

Gallenpigmente zu verlieren. 6) Es scheint, als ob bei den secundären pathologischen 

Veränderungen der Zellen der Leberadenome und -Adenocarcinome, insbesondere bei 

der Degeneration des Oytoplasmas, der Verlust der Fähigkeit der Gallensecretion eben- 

falls mit dem Verluste der Secretion der Gallenpigmente seinen Anfang nehme. 7) Ein 

Theil der achromatischen protoplasmatischen Einschlüsse, welche im Cytoplasma der 

Zellen der verschiedenen EC KT besonders aber der epithelialen, häufig vor- 

kommen — und vielleicht auch ein Theil der intranucleären protoplasmatischen Ein- 

schlüsse wäre im Gegensatz zu den herrschenden Anschauungen aus der Klasse der 
degenerativen Veränderungen auszurangiren; jedenfalls aber wäre es kaum angängig, 
sämmtliche diese Inclusionen als degencerative Veränderungen aufzufassen. Es ist näm- 
lich nicht von der Hand zu weisen, dass gewisse Inclusionen von den ins Innere der 

Zellen beförderten und veränderten rothen Blutkörperchen ihren Ursprung haben ; ge- 

wisse Inclusionen dürften demnach mit grosser Wahrscheinlichkeit nicht als Degenerations- 

yroducte des Cytoplasmas ‚aufzufassen sein, sondern als möglicher Weise schwindende 
rscheinung der mit den physiologischen Aufgaben der Zelle zusammenhängenden, 
jedoch durch secundäre pathologische Einflüsse modificirten Secretionsvorgänge. 


Zaleski, Karol, Ein Fall von Glioma corporis callosi. Medycyna, 1899, No. 8. 

Ausser den von Giese bis zum Jahre 1805 zusammengestellten 16 Fällen von 
Neubildungen im Corpus callosum fand Z. bis zum Jahre 1548 noch weitere 4 Fälle 
in der Literatur verzeichnet. Demnach scheinen die Geschwülste des Corpus callosum 
recht selten zu sein. Unter den klinischen Symptomen des selbst beobachteten, bis auf 
3 Wochen vor dem letzten Ausgang symptomlos verlaufenden Falles hat Z. verzeichnet: 
Abschwächung des Gedächtnisses, Verlangsamung der Ideenassociation, Muskelrigidität, 
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endlich Symptome der (secundären) Compressio cerebri. Autopsie (Prof. Przewoski): 
Glioma corporis callosi im hinteren Dritttheile mit gabelförmigem Auswuchs, dessen 
vorderer Arm bis in den mittleren Theil der weissen Substanz der linken Hirn- 
hemispbäre, der hintere in die weisse Substanz des linken Oceipitallappens reicht. Die 
rechte Hirnhemisphäre war von der Neubildung nur sehr wenig betroffen. Mitten im 
Gliom ein walnussgrosser hämorrhagischer Herd. Vena magna Galeni war durch die 
Neubildung zusammengedrückt. Ventrikelhydrops.. Hirnsubstanz anämisch, Gyri ab- 
geplattet. | 


Kosiuski, Julian, Angeborene Cystenniere neben vollkommenem Mangel der Nieren- 
gefässe ` Nephrektomie bei einem 16-monatl. Kinde, Medycyna, 1899, No. 39. 

Die ee Cystenniere war in diesem Falle aus zwei, nicht communi- 
cirenden, durch loses Bindegewebe verbundenen Theilen, einer unteren, uniloculären 
Cyste und einem oberen Cystenconglomerate zusammengesetzt. Das obere Conglomerat 
war aus 6 von einander unabhängigen Cysten, deren eine mit dem sonst normalen 
Ureter in Verbindung (nicht in Communication) stand, zusammengesetzt. In sämmt- 
lichen Cysten fand sich ein wasserheller, flüssiger Inhalt. Durch die von Prof. Hoyer 
vorgenommene mikroskopische Untersuchung wurden in der Cystenwand Tubuli con- 
tortı und Glomeruli in verschiedenen Entwicklungsstadien nachgewiesen, wodurch der 
Schluss berechtigt erscheint, dass „die Cystenwand ein Ueberbleibsel der unvollkommen 
entwickelten Niere ist und dass die Cysten aus einer sehr frühen Periode der Nieren- 
entwicklung stammen“. Die untere, uniloculäre Cyste dürfte aus dem unteren, an der 
Nierenentwicklung nicht betheiligten Theile dee Wolff’schen Körpers ihren Ursprung 
genommen haben. Als Ursache der Cystenniere glaubt Prof. K. in seinem Falle die 
Aplasie der sämmtlichen Nierengelässe annehmen zu dürfen. 


Steinhaus, J., Ueber den traumatischen Ursprung des Krebses (O urazowem pochodzeniu 
raka). Medycyna, 1900, No. 47. 

Die Bedeutung des Trauma und der chemischen Reize für die Entstehung der 
Geschwülste wird vom Verf. an mehreren or. erörtert im Anschluss an folgenden 
Fall: Ein 40-jähr. Weib hatte sich wegen Kopfschmerzen ein Vesicatorium an der 
Stirn applicirt. Nach dieser Behandlung war ein Geschwür zurückgeblieben, welches 
nicht heen wollte und trotz sorgfältiger Kur 5 Monate lang eiterte. Daher wurden 
die Ränder und der Grund aufgefrischt und der Defect durch Thiersch’sche Trans- 
an gedeckt. Nach einigen Wochen jedoch trat wieder ein geschwüriger Zerfall 
er operirten Stelle auf. Es wurde die Thiersch’sche Transplantation abermals erfolglos 
versucht; durch mikroskopische Untersuchung der excidirten Stückchen hat unterdessen 
Verf. in den Rändern des Geschwürs Carcinom nachgewiesen. Der unmittelbare Zu- 
sammenhang der chemischen Schädlichkeit mit der Geschwulstentstehung liegt in dem 
Falle auf der Hand. Der Fall ist desto mehr interessant, als nachgewiesenermaassen 
Carcinome nach einer einmaligen, kurzdauernden Einwirkung des schädlichen (chemi- 
schen oder mechanischen) Agens nur selten beobachtet werden, dahingegen eine lang- 
dauernde bezw. häufig wiederholte Einwirkung öfters Carcinomentwicklung zur Folge 
hat. Es muss vorläufig dahingestellt bleiben, wodurch dieser Unterschie adi 
wird. Der Theorie des parasitären Carcinomursprunges, welche allein im Stande wäre, 
verschiedene dadurch auftauchende Fragen zu lösen, mangelt es an streng wissenschaft- 
licher Begründung. 


Goläman, Ant. J., Zur Entstehung der Neubildungen in Folge von Trauma. Czasopismo 
lekarskie, 1599, No. 6. 

Ausführliche Schilderung eines (palliativ) operirten Falles von Sarcoma fusi- et 
ou ua ossis ilii dextri bei einem 22-jährigen Arbeiter, welcher vor ungefähr 
ı Monaten einen Stoss in die rechte Sacroglutäalgegend, an der der späteren Neu- 
bildung genau entsprechenden Stelle erlitt, nach dem Trauma durch 4 Wochen daselbst 
starke Schmerzen empfand, darauf nach 2 Monaten vorübergehend sogar arbeitsunfähig 
(bettlägerig) wurde; im 7. Krankheitsmonate constatirte man während eines Spital- 
Aufenthaltes des Kranken bereits deutlichen Tumor. In Erwägung der Localisation des 
Tumors, genau an der von dem Trauma betroffenen Stelle und des unmittelbaren zeit- 
lichen Zusammenhanges der subjectiven bezw. objectiven Symptome der wachsenden 
Neubildung mit dem erlittenen Stosse, glaubt der Verf. seinen Fall als einwandsfrei 
ne und in seiner Aetiologie eine wichtige Rolle dem Trauma einräumen zu 
Oppen, 


Rontaler, Stefan, Zwei seltene Fülle von Sarkom des Cavum pharyngonasale. Czasopismo 
lekarskie, 1899, No. 7. 
Zwei klinische Beobachtungen mit mikroskopischer Untersuchung der durch 
Operation gewonnenen Stücke und mit letalem Ausgang, aber ohne Nekroskopie: 
D 40-jähr. Fabrikant. Sarcoma parvi- et globocellulare alveolare, welches von der 
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Wölbung des Cavum ett Sieg e ihren Ursprung nahm. Cervicaldrüsen vergrössert, 
hart (seit einigen Jahren); diese Vergrösserung betrachtet der Verf. als eine peeudo- 
leukämische (?) Schwellung, ohne seine Anschauung irgendwie zu begründen. 2) Ein 
aus der linken Seitenwand des Cavum entspringendes Sarkom (Näheres nicht angegeben) 
bei Le 28-Jähr. Werkführer. Cervicaldrüsenmetastasen traten erst nach einem Recidiv 
zu Tage. 


Infectionsprocesse. 


Ossowski, A., Ein Fall von maligner Septikämie in Folge einer Zahncaries (Przypadek 
złośliwej posocznicy, pochodzącej z zepsutego zęba). Gazeta lekarska, 1900, No. 37. 
Bei einem 20-jähr. Tischler war in Folge von Caries des rechten Molarzahnes eine 
eitrige Staphylokokkenperiostitis entstanden, welche trotz ra ee 
Therapie unter schweren septico-pyämischen Erscheinungen rasch zum Tode führte. 
Bei der Autopsie ist ausser der erwähnten sehr ausgedehnten Periostitis gangränöser, 
peritrachealer, mit dem periostitischen Abscess nicht zusammenhängender Abscess ge- 
funden worden, welcher zwar bei Lebzeiten operirt wurde, jedoch durch Uebergreifen 
auf das gesammte Mediastinum ant. verhängnissvolle Folgen hatte. Der sonst an und für 
sich ziemlich gewöhnliche Fall schien dem Verf. aus dem Grunde eine Veröffentlichung 
zu verdienen, weil — im Gegensatz zu den zahlreichen publicirten — in dem vorliegen- 
den Falle an dem cariösen keine therapeutischen Eingriffe geübt wurden, welche 
als Ursache der Periostitis und ihrer Folgen gelten möchten. Der Fall scheint dem- 
nach einen Beweis zu liefern, dass cariöse Zähne spontan der Ausgangspunkt schwerer 
Allgemeinerkrankungen werden können, starke Virulenz des infectiösen Agens oder 
schwache Resistenz des Organismus vorausgesetzt. 


Walkowski, J., Zur Frage der Uebertragungsfähigkeit der Maul- und Klauenseuche von 
den Thieren auf Menschen (W sprawie udzielania sie zarazy pyskoworacieznej bydła lu- 
dziom). Przegląd lekarski, 1900, No. 26. 

Verf. hat während einer ziemlich starken Epidemie von Maulklauenseuche über 

20 Fälle von epidemisch bei Kindern und Erwachsenen auftretender fieberhafter vesi- 
culös-ulceröser Stomatitis beobachtet. Diese Stomatitis müsste in Anbetracht des eigen- 
artigen klinischen Bildes, charakteristischen Verlaufes und des zeitlichen Zusammen- 
fallens mit der Thierseuche als diese letztere, auf Menschen übertragene Krankheit er- 
achtet werden. Aehnliche Fälle sind zwar in der Literatur verzeichnet worden, aber 
bis heute als selten bezeichnet, dahingegen vom Verf. betont wird, dass sie wahrschein- 
licher viel häufiger vorkommen, als allgemein angenommen wird. 


Helman, J., Einige Bemerkungen über die Rolle des Bacillus pyocvaneus bei der Ent- 
stehung der croupösen primären Entzündung des äusseren Gehörganges und über die 
pathogenen Eigenschaften des Bacillus pyocyaneus im Allgemeinen (Kilka uwag o roli 
lasecznika zielonej ropy w powstawaniu tzw. pierwotnego krupowego zapalenia przewodu 
słuchowego zewnetrznego i o własnościach patogenicznych lasecznika zielonej ropy wogóle). 
Medycyna, 1900, No. 47—49. 

ei der (nebenbei gesagt sehr seltenen) primären croupösen Entzündung des äusseren 

Gehörganges, bei welcher die abgeschiedenen Membranen sich in ihrem Bau von den 
ewöhnlichen croupösen Häuten kaum unterscheiden, wurden genauere bakteriologische 

Untersuchungen überhaupt noch nicht angestellt; den dabei beobachteten, näher nicht 

definirten Bakterien wurde übrigens von den Autoren keine pathogene Rolle zuge- 

standen. Erst 1888 lenkte Guranowski ee lekarska und Monatsschr. f. Ohren- 
heilkunde) die Aufmerksamkeit auf den Bacillus pyocyaneus, welchen ihm in einem dies- 
bezüglichen Falle rein zu cultiviren gelang. Verf. schildert 3 weitere Fälle von crou- 

Poser primärer Entzündung des äusseren Gehörganges, in welchen er mikroskopisch und 
akteriologisch nur den Pyocyaneus (in Reincultur) nachgewiesen hat. Die croupös 

Entzündung des äusseren Gehörganges hat demnach mit den specifisch-diphtherischen, 

durch Löffler'sche Bacillen verursachten Processen nichts Gemeinsames. Verf. hofft, 

dass durch weitere Untersuchungen die ätiologische Bedeutung des Pyocyaneus bestäti 

werden wird, und dass sodann die Erkrankung mit dem passenderen Namen: „Otitis 
externa pyocyanica“ belegt werden dürfte. Die bisherige Benennung „Otitis crouposa* 
ist jedenfalls ungenau, weil die Membranen nicht in der Weise zu Stande kommen, wie 
bei sonstigen croupösen Processen, sondern durch Coagulation des aus dem anfänglich 
enteichendéi Bläschen entleerten Inhaltes auf der Oberfläche der sonst intacten Epi- 
dermis. Die bei der „croupösen* Entzündung entstehende, sonst aber unter analogen 

Verhältnissen nicht beobachtete Coagulation wird durch den Pyocyaneus verursacht. 

in einer fleissigen Zusammenstellung der auf die biologischen und pathogenen Eigen- 

schaften des Pyocyaneus bezüglichen Arbeiten bringt endlich Verf. nichts wesentlich 

Neues. 
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Czajkowski, J., Zur Pathogenese der tiefliegenden Bauchwandabscesse (O patogenezie 
glebokich ropni przedniej ściany brzucha). Gazeta lekarska, 1900, No. 13 — 15, 
Im Anschluss an einige klinische Beobachtungen, deren eine bei der Autopsie 
charakteristische anatomische Verhältnisse der tiefen Bauchwandabscesse in überzeugen- 
der Weise zu Tage brachte, führt der Verf. aus, dass die sogenannten präperitonealen 
Phleemonen bezw. tiefe Abscessen der vorderen Bauchwand, nämlich die umbilicale und 
rävesicale, streng genommen keine Abscesse, sondern eine eitrige Entzündung der 
eberbleibsel von manchen fötalen Organen sind. Die Umbilicalabscesse nehmen ihren 
Ursprung aus einer Eiterung des Umbilicalabschnittes des Urachus, oder aber (häufiger) 
des offen gebliebenen Umbilicalabschnittes des Ductus omphalomesentericus; die Sub- 
umbilicalabscesse entstammen einer Eiterung des offen gebliebenen umbilicalen, die prä- 
vesicalen Abscesse einer Eiterung des vesicalen Abschnittes des Urachus. Diese offen 
gebliebenen Ueberbleibsel des Urachus bezw. des Ductus omphalomesentericus werden 
entweder seitens der Eiterherde der Haut (Furunkel u. s. w.) oder seitens der Harn- 
blase (Cystitis) bezw. des Darmes mit Eiterbakterien inficirt. Die Gestalt der Abscesse 
ist charakteristisch birnförmig, wobei ihre Spitze senkrecht nach unten (Umbilical- 
abscesse) bezw. oben (prävesicale Abscesse) gerichtet ist. 


Lande, A., Ueber die Beziehungen zwischen dem Erysipel und dem acuten Gelenkrheuma- 
tismus. Einige Bemerkungen zur Pathogenese des letzteren (O stosunku ostrego goäcca 
stawowego do róży. Kilka uwag ogólnych oraz o patogenezie ostrego gośćca stawowego). 
Gazeta lekarska, 1900, No. 14. 

Im Anschluss an einen Erysipelfall, in dessen Verlauf (am 5. Krankheitstage) 
typischer acuter Gelenkrheumatismus entstand, wird vom Verf. in einer längeren 
weisführung erörtert, dass der acute Gelenkrheumatismus keine specifische Erkrankung 
ist, sondern durch Streptokokken von stark verminderter Virulenz, bezw. durch ihre 
Toxine verursacht wird. (Genaue bakteriologische Daten fehlen.) 


Strzeminski, J., Ein Fall von primärem Malleus der Augenliderbindehaut. Postęp oku- 
listyczny, 1900, No. 1, 2. 

Bei einem 36-jähr. Thierarzt excidirte Verf. von der Bindehaut des linken unteren 
Augenlides ein erbsengrosses Knötchen, das in Begleitung einer acuten Conjunctivitis 
entstand. In dem Knötchen wurden von Noniewicz Malleusbacillen nachgewiesen. 
Der Infectionsursprung konnte 'nicht eruirt werden. Malleusveränderungen des Auges 
sind überhaupt selten, primäre Malleusinfection am Auge äussert sich selten. Gegenüber 
dem immer tödtlichen Ausgang des Malleus beim Menschen ist in Strzeminski’s 
Fall Heilung erzielt worden. 


Bernhardt, B., Zurückgehen der lupösen Veränderungen unter dem Einflusse der Variola 
{Wessanie tworów wilka pod wpływem ospy). Gazeta lekarska, 1900, No. 24, 25. 
Bei einem 12-jähr. Knaben ist hochgradige recidivirende lupöse Gesichtsinfection 
nebst frischer Eruption in der Sacralgegend unter dem Einflusse einer im Spital durch- 
gemachten Pockenerkrankung anscheinend vollständig zurückgegangen. Durch Ver- 
gleich der aus vor und nach der Variola excidirten Hautstückchen verfertigten Prä- 
pne wurde festgestellt, dass das erwähnte Zurückgehen durch Degeneration und 
‚erfall der zelligen Infiltrate und durch Wegschaffung der Zerfallsmassen vermittelst 
der Lymphwege zu Stande kam, wobei die Wanderzellen starken Antheil zu nehmen 
schienen. Die vor der Variola zahlreichen Riesenzellen waren nach der Variola nicht 
mehr zu finden. Trotz des sehr ausgedehnten Rückgangsprocesses sind stellenweise 
Teberbleibsel der lupösen Infiltration mit Epitheloidzellen erhalten geblieben, was ein 
Recidiv vorhersagen liess (dasselbe trat auch thatsächlich auf). In den nach der Variola 
verfertigten Präparaten war das Epiderm nahezu normal, von stärkerer Pigmentation der 
Malpighi’schen Schicht und Verschmälerung des Stratum lucidum und corneum 
abgesehen. Papillen waren abgeflacht, die elastischen Fasern an Zahl vermindert, 
Capillaren dilatirt, ihre Wände verdickt, Endothel abnorm hoch. In der Umgebung 
der Gefässe lagen zahlreiche Wanderzellen. In der Nachbarschaft der erwähnten Ueber- 
bleibsel der lupösen Infiltrate lagen zahlreiche degenerirende und absterbende Zellen, 
welche aber auch an anderen Stellen zu finden waren. 


Dembinski, B., Zur Histogenese des Tuberkels (Przyczynek do sprawy powstawania gruzesköw). 
Przegląd lekarski, 1900, No. 51. 

In verschiedenen Zeitabständen nach intraperitonealer Bacilleneinverleibung unter- 
suchte Verf. am lebenden und am fixirten Kaninchennetz die Betheiligung von ver- 
schiedenen Zellarten bei Entstehung des Tuberkels. Es wird vom Verf. selbst zuge- 
standen, dass die Untersuchung des lebenden Netzes schwierig ist und ungenaue Resultate 
liefert, woraus zu schliessen wäre, dass rich die Schilderung der vom Verf. beobachteten 
Bilder vorwiegend auf fixirte Präparate bezieht. 

Bei Untersuchung der fixirten Präparate kam eine Silberreduction, Flemming’s 
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Flüssigkeit, Färbung mit Carbol-Alkohol-Magenta-Lösung und Nachfärbung mit Pikro- 
indigokarmin bezw. Sublimatfixirung mit nachfolgender Fuchsin- und Oxymethylenblau- 
färbung (Borrel) in Anwendung. Verf. giebt an, dass die Tuberkelbacillen in der 
Peritonealhöhle zuerst durch vielkernige Leukocyten verschlungen werden, dass nach 
Verlauf von 2 Tagen ausserdem einkernige Leukocyten erscheinen, welche ebenfalls 
hagocytäre Eigenschaften besitzen, in Häufchen zusammentreten und dadurch Tuberkel 
bilden. Bei Entstehung des Tuberkels spielen dagegen nach Angaben des Vert, o weder 
die Endothelien, noch die Bindegewebszellen eine Rolle. Als eine Art von Stichprobe 
wurde vom Verf. folgendes Experiment angestellt: ein Wattebäuschchen wurde nach 
vorangeschickter Sterilisation in abgetödtete Tuberculosecultur auch und in die 
Peritonealhöhle eingeschoben. Nach 7 Tagen kounten in dem von dem Wattebäuschchen 
ausgepressten Safte neben zahlreichen Leukocyten und Bacillen typische, riesenzellen - 
haltige Tuberkel, welche aus einkernigen Leukocyten zusammengesetzt waren, nach- 
ewiesen werden. Diese Tuberkel konnten‘, nach Ansicht des Verf.’s, nicht aus fixen 

indegewebszellen, sondern nur aus Wanderzellen entstehen. (Die Wanderzellen sind 
für den Verf. offenbar mit Leukocyten gleichbedeutend.) Die Arbeit wurde im Institut 
Pasteur zu Paris ausgeführt. 


Haut. 


Wesolowski, W., Zur pathologischen Anatomie des Xeroderma pigmentosum. Medycyna, 
1899, No. 46—48. 

An der Hand von genauer histologischer Untersuchung von 2 Fällen des Xero- 
derma pigmentosum (2 Kinder, deren eines 3 Jahre lang beobachtet wurde) gelangt Verf. 
zu folgenden Schlüssen : Die Xerodermapigmentflecken entstehen durch herdweise über- 
mässige Bildung von eisenfreiem Pigment in den Chromatophoren des eigentlichen 
Derma, Uebergang dieses Pigmentes in das Epiderm und Ansammlung dieses Pigmentes 
in der Basalschicht der Zellen des Stratum spinosum. Dieses Ansammeln des Pigments 
kommt in Folge eines Missverhältnisses zwischen seiner relativ raschen Production und 
der relativ langsamen Abschuppung (Desquamation) zu Stande und scheint für die Zellen 
schädlich zu sein, weil dieselben bei stärkerer Ansammlung des Pigmentes einer vacuo- 
lären Degeneration anheimfallen und schwinden, während gleichzeitig das collagene 
Bindegewebe des Derma sich vermehrt, die elastischen Elemente schwinden und die 
Papillen zu Grunde gehen. Die superficiellen Capillargefässe der Haut sind von Anfan 
an dilatirt. Diese Dilatation der Capillargefässe überdauert manchmal den Schwun 
der pigmenthaltigen Basalschicht des Stratum spinosum und nimmt öfter ihren Aus- 
gang in eine Neubildung der Gefässe, welche in wahren Angiomen (selbst cavernösen 
Zen ipfeln kann. Aus solchen ns entstehen dach manchmal bald pig- 
mentirte, bald pigmentfreie endotheliale Sarkome, welche eine theils gleichmässige, theils 
alveoläre Structur besitzen und Metastasen bilden. In der Genese dieser Sarkome fällt 
den Chromatophoren des Derma eine gewisse Rolle zu; sie scheinen nämlich für die 
Zellen der Pigmentsarkome das Pigment in ähnlicher Weise, wie sie dieses für die Epi- 
dermiszellen bei Bildung der Xeroderma-Pigmentflecken thaten, zu liefern. 


Krasysstalowicz, Fr., Histologische Charakteristik der syphilitischen Hautveränderungen 
(Cechy histologiezne zmian kilowych na skörze). Przeglad lekarski, 1900, No. 44, 45. 
Seine Untersuchungen hat Verf. an excidirten Hautstückchen von Lebenden an- 
estellt. Die syphilitischen Zellinfiltrate ppiren sich constant um die Gefässe 
erum, besonders in der Adventitia und in der Umgebung der adventitiellen Vasa vasorum, 
und setzen sich aus zweierlei Zellenarten: den Plasmazellen Unna’s und vergrösserten 
Bindegewebszellen zusammen. Bei der Initialsklerose unterscheidet sich das Infiltrat 
nur quantitativ von den Infiltraten, die in sonstigen syphilitischen Hauteruptionen zu 
Tage treten. Das Infiltrat tritt in der Initialsklerose nicht nur in der Adventitia der 
Gefässe, sondern auch in ihrer Umgebung auf; dadurch, dass das normale Gewebe 
Seitens des neugebildeten Infiltrates zusammengedrückt wird, kommt die bekannte 
Verhärtung und in Folge der veränderten Ernährungsbedingungen — die häufig be- 
obachtete Excoriation bezw. das Geschwür zu Stande. Verf. begegnete in den Initial- 
sklerosen niemals Riesenzellen. Die für die syphilitischen Hauteruptionen am meisten 
charakteristische luetische Papel zeigt gegenüber der Initialsklerose nur quantitative 
Unterschiede. Das ebenfalls aus Plasmazellen und Bindegewebszellen zusammengesetzte, 
um die Gefässe herum mantelartig sich ansammelnde Infiltrat ist in der Papel weniger 
dicht, weshalb auch die Verhärtung fehlt. Die Hautpapillen sind vergrössert, ödematös, 
wodurch die Epithelzäpfchen verengt werden. In der einfachen Papel werden also nur 
solche Epithelveränderungen beobachtet, welche durch die mechanische Wirkung des 
Infiltrates ohne weiteres zu erklären sind. Bei anderen Arten der luetischen Hauterup- 
tionen ist das Infiltrat (abgesehen von den quantitativen Unterschieden und kleinen Ab. 
weichungen bezüglich der Localisation), dem in der Papel beobachteten vollständig gleich. 
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Im Lichen syphiliticus liegt das Infiltrat vorzugsweise in der Umgebung der Haarfollikel ; 
bei Acne syph. tritt ausserdem in der Gegend der Follikelmündung eine Pustel zu Tage; 
das bei Impetigo syph. sich bildende Bläschen ist dem bei Impetigo vulg. gebildeten voll- 
kommen gleich, was mutatis mutandis auch für Ecthyma syph. und Rupia syph. zutrifft; 
Variola bezw. Varicella syph. unterscheidet sich endlich hinsichtlich der Epithelverände- 
rungen kaum von der gewöhnlichen Variola bezw. Varicella. In Anbetracht des Umstan- 
des, dass die die syphilitischen Hauteruptionen begleitenden Epithelveränderungen gegen- 
über den analogen, nicht syphilitischen Veränderungen keine histologischen Unterschiede 
aufweisen, ed die Annahme nahe, dass diese Epithelveränderungen kein integrirender 
Bestandtheil der syphilitischen Processe sind, dass sie nicht direct durch das syphili- 
tische Virus verursacht werdeu, unbeschadet des Umstandes, dass durch die im eigent- 
lichen Hautgewebe sich abspielenden syphilitischen Processe für das Zustandekommen 
der benannten Epithelveränderungen eine Prädiposition geschaffen wird. Die Annahme, 
dass diese Epithelveränderungen durch irgendwelche innere, im Organismus selbst lie- 
gende Ursachen hervorgerufen werden, muss als unbegründet zurückgewiesen werden, 
weil diese Veränderungen bei verschiedenen Individuen ohne Zusammenhang mit dem 
Allgemeinzustande vorzukommen pflegen. Auch die Intensität der syphilitischen Ver- 
änderungen in der eigentlichen Haut steht in keinem Verhältniss zu der Intensität der 
etwaigen Epithelveränderungen, wodurch dargethan wird, dass die Epithelveränderungen 
nicht als Folgen von schwereren luetischen Processen aufgefasst werden dürfen. Die 
nach gewissen luetischen Hauteruptionen (Ecthyma, Rupia) entstehenden Narben, welche 
nach analogen nicht luetischen Processen nicht zu Stande kommen, werden nur dadurch 
verursacht, dass die ihnen zu Grunde liegenden Entzündungsprocesse sich nicht im nor- 
malen, sondern, als secundäre Processe, im bereits krankhaft veränderten Gewebe ab- 
epielen. Der Verlauf und der Ausgang dieser Processe muss dadurch bei e eler 
eich ernster gestalten. Ecthyma profundum syphil. ist in anatomischer Hinsicht von dem 
u. Ecthyma syph. verschieden Si kann hier demnach nicht in Betracht 

ommen, weil es eigentlich als superficielles Gumma aufzufassen ist. Dass die die syphili- 
tischen Haut reränderingen begleitenden Epithelveränderungen secundär durch äussere 
Einflüsse zu Stande kommen, wird unzweifelhaft durch den Befund von Mikroorganismen 
(Strepto- und Staphylokokken) bewiesen. Es ist dem Verf. gelungen, in allen syphilitischen 
Hauteruptionen (die Papel selbstverständlich ausgenommen) den diesbezüglichen Nach- 
weis durchzuführen. Diese secundären Hautinfectionen finden bei Luetikern (in Folge 
von specifischen Vorgängen in der eigentlichen Haut), für ihre Wirkung besonders 
günstige Bedingungen. 


Beiss, Ueber Keratosis follicularis im Verlaufe der Darier’scher Krankheit (O zrogowaceniu 
mieszkowenm w przebiegu choroby Dariera).. (Pamiętnik jubileuszowy na cześć Prof. 
E. Korezyńskiego. Krakau 1900.) 

Zur Untersuchung wurden in einem Falle Darier’scher Krankheit (,,Psorosper- 
mose folliculaire vegetante“) bei einem 50-jähr. Taglöhner Hautstückchen aus Primär- 
efflorescenzen, wie auch aus stärker veränderten Stellen excidirt; Hämatoxylin-Eosin, 
van Gieson’sche, Saffranin, Gram’sche und Unna’sche Färbung. Die Erkrankung 
beginnt, den Untersuchungen des Verf. zu Folge, im Stratum papillare cutis als ein mit 
kleinzelligen Infiltraten einhergehender Entzündungsprocess, welcher eine übermässige 
Zellwucherung im Stratum spinosum des Rete Ma pighii zur Folge hat. Es kommt 
eine Akanthosis und erst secundär Hyperkeratosis zu Stande. Gleichzeitig kommt es 
zu einer stärkeren Pigmentirung der Epidermzellen. Neben der Hyperkeratosis tritt 
eine Parakeratosis und theilweise eine Degeneration der Zellen der Malpi hi’schen 
Schicht auf. Die von Darier als Psorosperinien aufgefassten Gebilde sind nach Ansicht 
des Verf. Degenerationsproducte der Zellkerne. Die Aetiologie der Darier’scher Krank- 
heit bleibt noch dunkel; möglicherweise nimmt die Krankheit ihren Ursprung in einer 
fehlerhaften Function der Hautdrüsen, wofür die bei dieser Krankheit constant auf- 
tretende Seborrhoea capillitii und die Localisation der Veränderungen in den an Schweiss- 
drüsen reichen Hauttheilen zu sprechen scheint. 


Leber. 


Browicz, T., Ueber Krystallisationsphänomene in der Leberzelle (O zjawiskach krystalizacyi 
w komórce watrobnej). (Sprawozdania z czynności i posiedzeń Akademii Umiejetnosci 1898, 
No. 4; vergl. Anzeiger der Akademie der Wissenschaft in Krakau, 1898, April.) 

Im Jahre 1897 berichtete Verf. über zwei verschiedene Krystallisationsphänomene 
in der Leberzelle. Das eine Phänomen besteht im Auftreten von braungefärbten Nadeln 
und kleinen Prismen in intracytoplasmatischen und intranucleären Vacuolen der Leber- 
zellen von Muskatnusslebern, welche in Formalin aufbewahrt und gehärtet wurden. 
Diese Krystalle wurden vom Verf. ursprünglich als Producte galliger Abkunft gedeutet, 
diese Deutung aber auf Grund von weiteren Untersuchungen zurückgenommen. [n 
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manchen Fällen findet sich nämlich eine solche Menge von Krystallen, dass dieselben 
absolut nicht galliger Abkunft sein können, da selbst in den höchsten Graden von Gallen- 
stauung keine so bedeutenden pigmentirten Ablagerungen angetroffen werden, wie in 
derlei Fällen von Muskatnuseleber, wo von einer eigentlichen Gallenstauung nicht 
die Rede ist. Ferner fanden sich diese Krystalle nicht nur in Muskatnusslebern, 
sondern auch in manchen normalen, formalingehärteten Lebern Neugeborener, endlich 
in den Geschwulstzellen einer melanotischen , ge Neubildung. Nach der 
Farbe und Gestalt würden vielleicht die vorgefundenen Krystalle auskrystallisirtem 
Methämoglobin entsprechen, welches aus dem in den Zellen bereits vorhandenen und 
durch die Zellsubstanz modificirten Hämoglobin unter dem Einflusse des Formalins 
entsteht. 

Das andere e un un besteht im Auftreten von typischen Hämo- 

lobinkrystallen in den Kernen (niemals im Protoplasma) der Leberzellen des Hundes. 
Diesen sehr grossen Krystallen passt sich nicht nur die Kernsubstanz, sondern auch 
der ganze Zellleib an, so dass die Zelle die Gestalt eines unregelmässigen langgezogenen 
Vierecks annimmt. Neben diesen Krystallen beobachtete Verf. intracellulär bezw. intra- 
nucleär liegende Erythrocyten. 

Auf dies beiden stallisationsphänomene gründete Verf. im Jahre 1897 die 
Meinung, dass der Kern der Leberzelle an der secretorischen Thätigkeit der Leberzelle 
activen Antheil nimmt und GE liefert. Dieses Krystallisationsphänomen 
deutete Verf. damals als die Folge der Einwirkung der Kernsubstanz auf hinein gelangte 
Erythrocyten (nach Art der lackfarbigmachenden Agentien) und betrachtete die Aus- 
krystallisirung des Hämoglobins als postmortales Phänomen. 

In dem von der Schnittfläche der (unmittelbar nach dem Tode des Thieres heraus- 
genommenen und an einem kühlen Orte aufbewahrten) Leber abgeschabten Gewebs- 
safte lassen sich ohne jeden Zusatz irgend einer chemischen Substanz Hämoglobin- 
krystalle innerhalb der Leberzellen nachweisen; ein Beweis, dass die Auskrystallisirun 
ohne Zuthun irgend eines chemischen Agens nur durch die Einwirkung der Kernsub- 
substanz zu Stande kommt. ` 

Die bei Verdunstung des Aethers auf dem Objectglas stattfindende Abkühlung 
reicht zur Auskrystallisirung des leicht stallisirbaren Hundehämoglobins aus. Das- 
selbe geschieht auch in der Leberzelle, Durch die Einwirkung der Kernsubstanz vor- 
bereitetes Krystallisationsmaterial erleidet nach der Herausnahme der Leber eine Ab- 
kühlung, welche bei Aufbewahrung am kühlen Orte oder Eintauchen in kalte Härtungs- 
flüssigkeit fortdauert, wodurch die Auskrystallisirung des bereits durch die Kernsubstanz 
modificirten Hämoglobins ermöglicht wird. 

Die beiden Krystallisationsphänomene kommen also unter verschiedenen Momenten 
zum Vorschein. Die in die Leberzelle als solche hineingelangten Erythrocyten werden 
unter dem Einflusse der Kernsubstanz gelöst. Beim Menschen wird das modificirte 
Hämoglobin unter dem Einfluss des Formalins in Methämoglobin bezw. verwandte 
Hämoglobinderivate umgewandelt und auskrystallisir. Beim Hunde, dessen Hämo- 
globin leicht krystallisirt, reicht eine einfache Abkühlung der Leberzelle aus, um das 
modificirte Hämoglobin zur Krystallisation zu bringen. 


Browicz, T., Das mikroskopische Bild der Leberzelle nach intravenöser Hämoglobininjection 
(Obraz mikroskopowy komórki watrobnej po wstrzyknieciu do żyły szyjnej rozezynu hemo- 


globiny). (Sprawozdanie Akademii Umiejętnosci, 1900, No. 11. Anzeiger der Akad. der 
Wiss. zu Krakau, 1900, No. 11.) 


4 Stunden nach intravenöser Injection von Merck’scher Hämoglobinlösung 
(0,4—0,5 g pro kg) fand Verf. in den Leberzellen des Hundes (Formalingefriermethode) 
ausser den bereit früher beobachteten intranucleären Hämoglobinkrystallen und Ery- 
throcyten innerhalb des Cytoplasmas oder des Kerns oder innerhalb beider braune und 
fast schwarze körnige oder aber in Vacuolen eingeschlossene nadelförmige Pigmentab- 
lagerungen. In den Hämoglobinkrystalle enthaltenden Kernen waren diese Pigmentab- 
lagerungen meistens nicht zu sehen, gleichgültig, ob die letzteren im Cytoplasma der 
betreffenden Zelle zu finden waren oder nicht. Falls aber ausnahmsweise innerhalb 
eines und desselben Kernes die erwähnten Pigmentablagerungen neben Hämoglobin- 
krystallen eingeschlossen waren, dann lagen die ersteren in den durch die Hämoglobin- 
krystalle seitwärts verdrängten Kerntheilen. — Durch dieses Experiment wird das Hinein- 
gelangen von Hämoglobin bis ins Kerninnere der Leberzelle bei dem normalem Hunde 
dargethan. In einer und derselben Zelle können dabei Krystalle von zwei nahe ver- 
verwandten Substanzen entstehen. In den im Alkohol gehärteten Leberstückchen waren 
keine krystallinischen braunen Pigmentablagerungen zu finden, es fanden sich nur intra- 
nucleäre Hämoglobinkrystalle; da nun Formalin nicht im Stand ist, in reiner Hämo- 
une krystallinischen Niederschlag hervorzurufen, so wäre daraus zu schliessen, 

ass das in der Leberzelle angesammelte Hämoglobin Veränderungen anheimfällt, in Folge 
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deren es in eine krystallisirbare und z. B. vermittelst Formalin dadurch nachweisbare 
Modification durch die Zelle umgewandelt wird. Beide Krystallisationsvorgänge (Krystalli- 
sation des Hämoglobins und krystallinische nadelförmige Pigmentablagerungen) fasst Verf. 
als postmortale Erscheinungen auf. Die durch das angeführte Experiment entstehenden 
mikroskopischen Bilder der Leberzelle sind den Bildern, welche in den Zellen von Mus- 
katnusslebern bei Erwachsenen und von normalen Lebern bei Neugeborenen vom Verf. 
nachgewiesen wurden, vollkommen gleich. Dadurch wird also experimentell die vom 
Verf. vertretene Anschauung bekräftigt, dass innerhalb der Leberzelle, den Kern inbe- 
griffen, ein Kanälchensystem besteht und dass dem Leberzellkerne eine Rolle bei der Gallen- 
pigmentsecretion zufällt. — Ausserdem ist das angeführte Experiment in Rücksicht auf 
die in den Zellen des Melanosarkoms vom Verf. neben den künstlich hervorgerufenen 
Hämatoidinkrystallen beobachteten nadelförmigen (mit den nun in der Leberzelle beob- 
achteten EE ne erungen wichtig, weil dadurch die Anschauung, Me- 
lanin stamme vom Hämoglobin ab, eine weitere Slütze bekommt. 


Browics, T., Intussusception der Erythrocyten durch die Leberzelle und die daraus mög- 
lichen Bilder der Leberzelle (Pochlanianie krwinek czerwonych przez komórkę watrobng i stąd 
powstać mogące obrazy w tej komórce) Rozprawy Wydzialu matematyczno przyrodniczego 
Akademii Umiejątności w Krakowie. Bd. 38, 1900, S. 235—239. Akademie der Wiss. in 
Krakau, matb.-naturwiss. Klasse. 


In den Leberzellen eines normalen Hundes, 5 Stunden nach intravenöser Hämo- 
globininjection (0,5 g pro Kilo Gewicht) fand Verf. (wie dies nach den früheren Unter- 
suchungen des Verf. zu erwarten war) Hämoglobinkrystalle in den Kernen der Leber- 
zellen, in anderen Leberzellen scharfumgrenzte rundliche Häufchen eines dunkelbraunen 
bis fast schwarzen, vom Verf. als eine weitere Metamorphose des Hämoglobins (ent- 
standen unter dem Einflusse des Formalins) bezw. als Hämatin aufgefassten Pigmentes, 
endlich nadelfürmige, braune bis braunschwarze Krystalle in Vacuolen der Kerne, wie 
auch des Cytoplasmas der Leberzellen. Ausserdem erregten die Aufmerksamkeit des 
Verf. röthlich bis fuchsinroth gefärbte, im Cytoplasma zerstreute Kugeln von verschie- 
dener Grösse. Diese Kugeln färbten sich nicht nur mit S-Fuchsin, sondern auch mit 
Eosin und Pikrinsäure, an ungefärbten Schnitten erschienen sie farblos oder sehr 
schwach gelblich, glanzlos.. Eine nähere Untersuchung zeigte, dass die kleineren Kugeln, 
welche stellenweise gruppenweise in Vacuolen des Cytoplasmas angesammelt waren, an 
Form, Grösse u. s. w. den Erythrocyten genau entsprechen, die, wie es Verf. früher 
nachzuweisen vermochte, als solche in das Cytoplasma und nachher in den Kern der 
normalen Leberzellen aufgenommen werden und dem Kerne das Material zur Bildung 
von Gallenfarbstoffen liefern. Es erhellt nun aus den angeführten Befunden, dass nicht 
nur einzelne, sondern selbst zahlreiche Erythrocyten von der Leberzelle aufgenommen 
werden können und sich in scharfbegrenzten Räumen im Cytoplasma anhäufen können. 
In mehreren Zellen waren im Cytoplasma Vacuolen vorhanden, welche theils wohlgestaltete 
mit Pikrinsäure gelb färbbare Erythrocyten neben randständigen mit S-Fuchsin roth 
färbbaren und bald scharfe, bald verschwommene Contouren aufweisenden kugelförmigen 
Gebilden enthielten, theils innerhalb eines die Vacuole ausfüllenden homogenen, roth- 
ae Inhaltes einzelne oder mehrere gelbgefärbte Erythrocyten beherbergten. — 

ie kugelförmigen, mit Säurefuchsin rothgefärbten Gebilde werden vom Verf. als ver- 
änderte und fuchsinaufnehmende Erythrocyten betrachtet. Diese verschiedene Farbe- 
aufnahmefähigkeit mancher Erythrocyten, welche in verschiedenen physiologischen und 
ana Zuständen nicht nur des Lebergewebes, sondern auch anderer Gewebe vom 

erf. festgestellt wurde, beweist, dass Erythrocyten innerhalb der Zellen Aenderungen 
in ihrem chemischen Verhalten unterliegen. Endlich beobachtete der Verf. im Cytoplasma 
mancher Leberzellen mehr oder weniger kugelige Gebilde von verschiedener Grösse, 
welche in scharfbegrenzten Vacuolen EB und bald nur gelb, bald nur fuchsinroth 
gefärbt waren, bald endlich Kuba Färbung mit allmählichem Uebergange der roth- 
gefärbten Theile in die gelbgefärbten Abschnitte zeigten. Solche Gebilde deutet der Verf. 
mit Rücksichtenahme auf die anderen, aus zusammenschmelzenden Erythrocyten zu- 
sammengesetzte Gebilde, als durch Zusammenballen der Erythrocyten entstanden, wobei 
die zusammengeballten Erythrocyten allmählich eine Aenderung erleiden, wodurch end- 
lich homogene rothgefärbte Kugeln von verschiedener Grösse entstehen. 

Innerhalb der Zellkerne hat Verf. fuchsinroth gefärbte krystallförmige Gebilde 
beobachtet, welche er auf Grund seiner vorliegenden und früheren Untersuchungen für 
Erythrocyten, eventuell für Hämoglobinkrystalle hält. 

Die vom Verf. beobachteten Bilder geben den Zustand der Leberzelle wieder, 
welcher in dem Zeitpunkte besteht, wann die Leberzelle fixirt wurde, gleichsam ein 
Augenblicksbild. Was mit diesen kugelförmigen Gebilden weiter geschieht, lässt der 
Verf. einstweilen dahingestellt; es lässt sich jedoch vermuthen, dass eine normale 
Leberzelle das in den Kugelgebilden enthaltene Material weiter verarbeiten kann. 
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Von Interesse erscheint die Bemerkung des Verf., dass diese intracytoplasmatischen 
Kugelgebilde an ähnliche Gebilde, welche in pathologischen Geweben in den Zellen 
auftreten, an manche intracelluläre Einschlüsse in Sarkom- und Carcinomzellen, an die 
Fuchsinkörper Russel’s u. dergl. erinnern und darauf hindeuten, dass derlei intra- 
celluläre Einschlüsse auch aus zusammengeballten Erythrocyten entstehen können. 

Der Arbeit liegen zahlreiche Zeichnungen bei. 


Browicz, T., Ernährungswege in der Leberzelle (Drogi odżywcze w komórce watrobnej) 
Rozprawy Wydziału matematyezno-przyrodniezego Akademii Umiejętności w Krakowie. 
Bd. 38, 1900, S. 240—253. Akademie der Wiss. zu Krakau, math.-naturwiss. Klasse. 


Die Existenz von intracellulären Ausführungsgängen für die von der Leberzelle 
producirte Galle steht heute fest; der Anfang dieser Gänge muss sogar den Unter- 
suchungen des Verf. zufolge in den Kern der Leberzelle verlegt werden. Im Anschluss 
an die unbestreitbare Existenz von intracellulären, gallebefördernden Ausführungsgängen 
drängt sich unwillkürlich die Frage auf, wie gelangen die der Leberzelle vom Blute her 
zugeführten Ernährungs- und Functionsstoffe in dieselbe. Schon im Jahr 1897 hat 
Verf. auf Grund seiner Untersuchungen die Vermuthung ausgesprochen, dass „zwischen 
den Blutcapillaren und den Leberzellen ein inniger Zusammenhang anzunehmen sei, 
worauf auch die Untersuchungen und Injectionsergebnisse von Mac Gillavry, Asp. 
Fraser, Nauwerck hinweisen. Wenn man, was jetzt als fast sicher erscheint, stän- 
dige Verbindungswege zwischen den Blutcapillaren und den Leberzellen annimmt, so 
erscheint das Eindringen der Erythrocyten in das Innere der Leberzellen als durchaus 
erklärbar. Derartige Verbindungswege können selbstverständlich nicht als intracelluläre 
Blutgefässe sensu stricto, sondern nur als Transportwege des den Leberzellen zugeführten 
Nähr- und Functionsmaterials angesehen werden. Den Leberzellen kann in Rücksicht 
auf ihren innigen Verband untereinander und mit den übrigen Gewebsbestandtheilen 
nur eine beschränkte Contractilität zugeschrieben werden, welche auf das Hineingelangen 
der Erythrocyten insofern mitwirkend eingreifen dürfte, als dieselbe auf das Offen- und 
Geschlossensein dieser Communicationswege einen Einfluss ausüben könnte.“ — Die 
damalige Vermuthung fand in den weiteren Untersuchungen des Verf. eine festere 
Stütze Nach intravenöser Hämoglobininjection kommen nach Formalinhärtung im 
Kerne und im Cytoplasma der Leberzelle des Hundes Bilder zum Vorschein, die voll- 
kommen denjenigen Bildern entsprechen, welche man in der Muskatnussleber des 
Menschen beobachtet, wo auch flüssiges Hämoglobin in die Leberzelle hineingelangt 
und in Form von braunen Körnern oder auch nadelförmigen Krystallen in der Leber- 
zelle nachgewiesen werden kann. Ganz ähnliche Bilder fand übrigens Verf. in Sarkom- 
und Carcinomzellen ; wahrscheinlich wird sich dasselbe Bild in allen Zellen nachweisen 
lassen, in welche flüssiges Hämoglobin hineingelangt. — Die Hämoglobinlösung durch- 
tränkt also nicht gleichmässig die ganze Leberzelle, sondern man findet die Spuren ihrer 
Anwesenheit in Dun Org) oder vacuolenartigen Räumen. Die Querschnitte der 
intracellulären Gallengänge treten aber im mikroskopischen Bilde ebenfalls in Vacuolen- 
gestalt (vom Inhalte selbstverständlich abgesehen) auf. 

Die Leberzelle nimmt weiter, wie dies aus Verf. Untersuchungen erhellt, die dann 
zum Kerne hineingelangenden und daselbst das Material zur Gallenfarbstoffbildung 
hergebenden Erythrocyten nicht nur vereinzelt, sondern auch unter Umständen haufen- 
weise auf. Die Anhäufung von Erythrocyten kann nur dann in scharfbegrenzten Räumen 
stattfinden, wenn sie in präformirte Räume zu liegen kommen, welche, normal unsichtbar, 
erst durch die Erythrocyten ausgedehnt werden, ähnlich den Vacuolen, welche in Folge 
von Gallenstauung aus den intracellulären Gallenkanälchen entstehen. Die bei Gallen- 
stauung in der Leberzelle auftretenden Vacuolen müssen jetzt als integrirender Theil 
des intracellulären Gallengangsystems aufgefasst werden, obwohl meistens ein Zusammen- 
hang derselben untereinander durch Verbindungswege und mit den intercellulären Gallen- 
gängen nicht zu eruiren ist; erst bei einem gewissen Grade der Gallenstauung kommt 
ein wahres Netz von intracellulären Gallengängen zum Vorschein. Aehnliche, obwohl 
seltenere Bilder findet man auch nach der intravenösen Hämoglobininjection, nur dass 
statt galligen Inhaltes Hämatinkörnerablagerungen sich vorfinden. Es muss auch der 
wichtige Umstand in Rechnung gezogen werden, dass die Nähr- und Functionsstoffe 
nicht continuirlich in die Leberzelle gelangen, sondern dass dieselben in sehr geringen 
Quantitäten, gleichsam tropfenweise von der Leberzelle aufgenommen werden, wodurch 
es unmöglich wird, die Transportwege des Nähr- und Functionsmaterials gleichzeitig in 
ihrer ganzen Ausdehnung vollgefüllt, gleichsam injicirt zu beobachten. 

uf Grund dieser Umstände nimmt Verf. ausser den unzweifelhaft nachgewiesenen 
intracellulären Gallengängen als Ausfuhrwege noch die Existenz besonderer Einfuhrwege, 
Eruährungswege oder Kanälchen in den Leberzellen an. Dass dieselben nicht als en 
System von eyıdenten Kanälchen sichtbar gemacht werden konnten, thut dieser Annahme 
keinen Abbruch, weil die intracellulären, äusserst feinen Kanälchen selbst unter günstigeren 
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Verhältnissen nur thbeilweise sichtbar werden; die in einer Zeiteinheit in die Leberzelle 
hineingelangende Quantität des Ernährungs- und Functionsmaterials, durch dessen 
intracelluläre Anwesenheit die Einfuhrwege allein sichtbar werden, ist sehr gering; und 
das mikroskopische Bild der Zelle ist ja nur ein Augenblicksbild. Die intercellulären 
Gallengänge, Lymphgefässe, ja selbst Blutcapillaren werden auch erst bei bedeutenderem 
Inhalte in denselben oder an injicirten Präparaten sichtbar. 


Ausser der Galle producirt die Leberzelle auch Zucker, Harnstoff, und noch 
andere, weniger bekannte Substanzen, welche die blutreinigende Wirkung der Leber 
erklären. Wie diese Stoffe aus der Leberzelle herausbefördert werden, bleibt einstweilen 
dahingestellt; es frägt sich, ob vielleicht besondere, diese Producte nach den Blutcapil- 
laren befördernde intracelluläre Secretionswege bestehen. 


„Für die Pathologie der Leber, bezw. der Leberzelle, wäre die Annahme besonderer 
mit den Blutcapillaren in enger Beziehung stehender Ernährungswege wichtig. Die 
sehr nahe ap der intracellulären Gallen- und Ernährungskanälchen liesse bei Gallen- 
stauungen in der Leberzelle an einen intracellulären Durchbruch von den Gallenkanälchen 
in die Ernährungskanälchen denken, was beim Mangel irgendwelcher mechanischer 
Momente innerhalb oder ausserhalb der Leber das Auftreten von Ikterus in gewissen 
Fällen leicht erklären würde.“ Ebenso könnte Hämoglobin als solches in Fällen, wo 
der Leberzelle gleichsam ein Uebermaass derselben geliefert wird, intracellulär in die 
Se en wofür Anhaltspunkte in der Literatur der Pathologie der Leber vor- 

en sind. 


Schlussfolgerungen : 1) Innerhalb der Kernsubstanz der Leberzelle bestehen sehr 
feine Räume oder Kanälchen, welche in unmittelbarer ns stehen mit einem 
intracytoplasmatischen Kanälchensystem, das wieder mit den intercellulären Gallengängen 
unmittelbar zusammenhängt. Der Anfang der Gallenkanälchen muss demnach in den 
Kern der Leberzelle verlegt werden. 2) Ausser dem intracellulären Gallenkanälchen- 
system existirt ein besonderes intracelluläres bis in den Kern hinein reichendes Kanälchen- 
system, welches mit den Blutcapillaren in enger Beziehung steht, welche Kanälchen der 
Verf. als Ernährungskanälchen auffasst, mittelst welcher der Leberzelle das Nähr- und 
Functionsmaterial zugeführt wird. 3) In die Leberzelle Bun ausser flüssigen 
Nährstoffen Erythrocyten als solche, welche in den Kern der Leberzelle aufgenommen 
werden und das Material für die Bildung von Gallenfarbstoffen liefern. 4) Der 
Kern der Leberzelle übt eine secretorische Function aus. 5) Die Leberzellen können 
nicht nur vereinzelte Erythrocyten aufnehmen, sondern es gelangen unter gewissen 
Umständen Haufen derselben in das Innere der Leberzelle, welche in scharfbegrenzten, 
rundlichen Räumen, Vacuolen, liegen. 6) Aus conglobirten, innerhalb der Vacuolen 
gelagerten Erythrocyten können homogene, kugelförmige Gebilde entstehen, welche das 
Aussehen intracellulärer Einschlüsse darbieten und verschiedene Farbstoffe aufnehmen, 
wie Pikrinsäure, Eosin, Fuchsin. 7) Das Auftreten von Vacuolen in der Leberzelle 
sowohl im Cytoplasma als auch im Kern, Vacuolen, welche verschiedenen Inhalt ent- 
halten, ist nicht nur an die Existenz eines intracellulären Gallengangsystems, sondern 
auch eines besonderen intracellulären Ernährungskanälchensystems gebunden. Dieselben 
stellen Erweiterungen dieser physiologischen, äusserst feinen normal unsichtbaren, stän- 
digen Kanälchen dar. 


Browics, T., Bau der intercellulären Gallengänge und ihr Verhältniss zu den Blutcapillaren. 
(Budowa przewodów Zoleiowych miedzykomörkowych i ich stosunek do naczyń krwio- 
nośnych włoskowatych). (Sprawozdania z czynnośći i posiedzeń Akademii Umiejętności, 
1900, Bd. 5, No. 1; vergl. Anzeiger der Akademie der Wissenschaften in Krakau, 1900, 
No. 1.) 


An ungefärbten Präparaten bieten die Leberzellbalken stellenweise gleichsam ein 
syncytiales Gefüge dar, weil die Zellgrenzen, welche an anderen Stellen hervortreten, 
nicht sichtbar sind. An gefärbten Präparaten sind manchmal hie und da die Zellgrenz- 
linien mit Eosin tiefer roth gefärbt als das Cytoplasma der Leberzellen; an anderen 
Stellen sind diese tiefer roth gefärbten Linien nicht zu sehen. Vermittelst der van 
Gieson’schen Methode ist es möglich, besonders und hauptsächlich in pathologischen 
Lebern, diese Linien fuchsinroth zu färben, wobei das Cytoplasma gelb gefärbt erscheint. 
Innerhalb dieser Grenzlinien sind stellenweise Knotenpunkte zu sehen; an anderen 
Stellen sieht man statt des Knotenpunktes ein Lumen. An Querdurchschnitten der 
intratrabeculären gallegefüllten Gallengänge, in welche intercelluläre, offene, leere Gallen- 
m e einmünden, sieht man, dass beide Arten der Gallengänge von scharfen, feinen 

:hsinrothen Linien begrenzt sind. An anderen Stellen sieht man statt der offenen, 
intercellulären Gallengänge nur feine, fuchsinrothe, einfache intercelluläre Linien. — 
Weiter werden manchmal in den Leberzellbalken statt der fuchsinrothen bezw. eosin- 
tiefrothen Zellgrenzlinien gallige Streifen, welche die einzelnen Leberzellen von einander 
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trennen, beobachtet; stellenweise reicht der gallige Streifen nur bis zur Mitte der Zell- 
enze, von da an erscheint ein rothgefärbter einfacher Streifen, welcher bis zur Wand 
er benachbarten Blutcapillare reicht. Hinzuzufügen wäre noch, dass an isolirten 
Leberzellen die Färbung bis an den äussersten Rand des Cytoplasmas meistens gleich- 
mässig erscheint, wodurch die in den zusammenhängenden Zellbalken sichtbaren eosin- 
tiefrothen bezw. fuchsinrothen Zellgrenzlinien als von der Zelle gesonderte Gebilde 
erscheinen. 

Aus diesen Bildern ist zu schliessen, dass die intercellulären Gallengänge nicht 
wandungslos und nur rinnenförmige Aushöhlungen der Randpartie der aneinander- 
grenzenden Zellen sind, sondern dass dieselben eigene Wandungen besitzen und ein 
selbständiges Canalsystem bilden, eine Anschauung, welche durch ältere Forscher mehr oder 
weniger bestimmt ausgesprochen, später aber meistens vergessen wurde. Die mit Eosin 
tiefroth gefärbten bezw. (bei v. Gieson’s Methode) fuchsinrothen Zellgrenzlinien müssen 
demnach ala zusammengefallene intercelluläre Gallengänge betrachtet werden. Was die 
Structur der selbständigen, äusserst feinen Wandungen der intraacinösen intercellulären 
Gallengänge anbelangt, so betrachtet sie der Verf. einstweilen als structurlos, obwohl 
es ihm nicht als unmöglich erscheint, dass eine zellige Structur existiren kann. 

Ausser den leeren, zusammengeftallenen intercellulären Gallengängen, welche bis 
an die Blutcapillarwand reichten, beobachtete Verf. intercelluläre gallegefüllte Gänge, 
welche hart an der Wand der Blutcapillaren anscheinend blind endeten. Diese Befunde 
deuten auf einen innigen Contact zwischen den intercellulären Gallengängen und den 
Blutcapillaren hin. Dass zwischen denselben keine offene Verbindung besteht, ist ein- 
leuchtend ; sie können auch nicht, wie es auf den ersten Blick aussieht, blind endigen, 
dagegen spricht schon der Umstand, dass die Leberzelle, wie dies unter Umständen zu beob- 
achten ist, vom Gallengange ringsum umgeben ist. Thatsächlich war Vert, mm Stande nacb- 
zuweisen, dass die an die Blutcapillarenwand anstossenden intercellulären (rallengänge 
Ausläufer besitzen, die an bestimmten Stellen längs der Wand der Blutcapillaren, zwischen 
denselben und den anliegenden Leberzellen hinziehen. Dieses Verhältniss der intra- 
acinösen Gallengänge zu den Blutcapillaren erklärt uns den leicht constatirbaren Befund 
von Galle innerhalb der Blutcapillaren in Lebern mit intraacinöser Gallenstauung beim 
Menschen, wo die sehr feinen Wandungen der der Blutcapillarwand benachbarten 
Gallengänge, sowie die Wand der Blutcapillare einreissen und Galle sich ins Blut er- 
giesst und auf dem Blutwege in den allgemeinen Kreislauf gelangt. Deutliche Spuren 
dieses Vorganges fand Vert sehr häufig in der Menschenleber beim Ikterus, welcher 
im Anschluss an ein mechanisches Hinderniss des Gallenabflusses zu Stande kam. 
Ebensolche Bilder finden sich in den Lebern von Hunden, bei denen Ikterus mittelst 
Toluylendiamin hervorgerufen worden ist. — Der Arbeit liegen mehrere naturgetreue 
Abbildungen bei; ausserdem giebt Verf. zwei grob schematische Bilder des gegenseitigen 
Verhältnisses zwischen den Leberzellen, den intercellulären und intratrabeculären Gallen- 
Keen in den Blutcapillaren, wie sich der Verf. dasselbe seinen Untersuchungen zu 

olge vorstellt. 


Browicz, T., Ueber intravasculäre Zellen in den Leberbluteapillaren (O S$rödnaezyniowych 
komórkach we włosowatych naczyniach krwionośnych zraziköw wątroby). Gazeta lekarska, 
1900, No. 9. i 

Innerhalb der Leberblutcapillaren von Hunden und Menschen (Neugeborene una 

Erwachsene) hat Verf. an Längsschnitten grosse, längliche, in das Gefässlumen vor- 

ragende, bald der Wand eng anliegende (wandständige), bald von der Wand abgelöste 

Zellen beobachtet. Die abgelösten Zellen liegen bald nahe an der Wand, mit ihrer 

Längsaxe der Gefässlängsaxe parallel, von der Wand durch einen schmalen, freien Raum 

abgegrenzt; bald sitzen sie noch mit ihrem einen, schwanzförmigen Ende an der Wand 

fest, und ragen sonst in birnförmiger Gestalt. frei ins Gefässlumen hinein, bald liegen 
sie frei im Lumen inmitten von rothen Blutkörperchen. Die an den Umbiegungsstellen 
der Blutcapillaren wandständigen Zellen sind mit ihrer Gestalt dem Umbiegungsbogen 
angepasst. Der Zellkern ist bläschenförmig, länglich; in manchen Zellen werden 

2 Kerne beobachtet; das Cytoplasma ist körnig und besitzt manchmal eine Art von 

gegen das Gefässlumen gerichteten Ausläufern. Die wandständigen Zellen tragen zum 

Aufbau der Gefässwand eigentlich nicht bei und es ist leicht, die Letztere am äusseren, 

wandanliegenden Rand der Zelle zu unterscheiden ; die Zellen sind in unregelmässi 

Abständen in den Gefässen zerstreut und haben weder mit den gewöhnlichen Endothel- 

zellen noch mit Leukocyten irgend etwas Gemeinsames. Im Inneren der Zellen werden 

sehr häufig rothe und weisse Blutkörperchen, Vacuolen und gelbe oder braune Pigment- 
körner angetrotfen. In Folge des Umstandes, dass diese Zellen ihren wandständi 

Sitz leicht verlassen, wird manchmal bei pathologischen Zuständen der Leber eine An- 

häufung dieser Zellen in den Leberblutcapillaren beobachtet. Die Aufgabe dieser Zellen 

scheint in der Verarbeitung von verschlungenen rothen Blutkörperchen in Pigmente zu 
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bestehen. Einige Wochen nach der der Krakauer Akademie der Wissenschaften ge- 
machten Mittheilung der angeführten Untersuchungen des Verf. ist im „Archiv f. mikr. 
Anat.“ eine Arbeit von Kupffer erschienen, welcher unabhängig von des Verf. Unter- 
suchungen und vermittelst einer anderen Methode zu der Hauptsache nach überein- 
eummenden Ergebnissen gelangt. Von Kupffer werden die wandständigen Zellen der 
Leberblutcapillaren als un Bestandtheil der Gefässwand aufgefasst; dabei wird 
von ihm behauptet, dass die Zellen eine nach Art des Syncytiums gebaute Schicht 
bilden. Diese abweichende Darstellung Kupffer’s wird vom Verf. auf die von 
Kupffer angewandte Methode (künstliche Injection) bezogen. Verf. arbeitete nämlich 
an nıcht injicirten Objecten, an denen (besonders bei Formalingefrierschnittsmethode) 
die Ablösung von einzelnen, wohlbegrenzten Zellen von der Gefässwand genau verfol 
werden kann und an denen, wie erwähnt, sogar ein Entstehen einer Art von Embolie 
der Leberblutcapillaren mit diesen Zellen (in pathologischen Zuständen) festgestellt wird. 
Sonst wird vom Verf. in Anbetracht der Kupffer’schen Untersuchungen der Satz, 
diese Zellen seien kein integrirender Bestandtheil der Gefässwand, in der Weise erläutert, 
dass diese Zellen jedenfalls mit der etwaigen äusseren Wandschicht in keinem innigen 
Zusammenhange stehen. Die Frage bezüglich der Existenz von 2 Gefässwandschichten 
in den Leberblutcapillaren bleibt übrigens noch offen; falls es dem nicht so wäre, dann 
wäre der Zusammenhang der geschilderten Zellen mit der Gefässwand als inniger auf- 
zufassen, was übrigens im Stande wäre, die Möglichkeit von Hineingelangen unver- 
änderter rother Blutkörperchen aus den Blutcapillaren ins Innere der Leberzelle (wie 
dies ie Verf. Untersuchungen unter normalen Umständen constant geschieht) leichter 
zu erklären. 

Dass den wandständigen Zellen die Bildung eines (in seinem weiteren Schicksal 
unbekannten) Pigmentes zur Aufgabe fällt, wird an der Hand von Verarbeitung der 
in die Zellen eingeschlossenen rothen Blutkörperchen in Pigmentschollen dargethan. 
Diese Verarbeitung spricht bei Berücksichtigung der Thatsache, dass die Erythrocyten 
in unverändertem Zustande ins Innere der Leberzellen gelangen, gegen die Annahıne, 
die wandständigen Zellen seien mit Vermittelung von Hämoglobintransport für die 
Leberzellen beschäftigt. 


Nervensystem. 


Meczskowski, W., Ueber Syringomyelie. Gazeta lekarska, 1899, No. 9, 10, 11, 12. 

Die Genese der Syringomyelie (im weiteren Sinne) kann auf folgende, verschiedenartige 
Ursachen zurückgeführt werden: 1) Wahre Gliome mit nachfolgender Degeneration, 
2) traumatische und spontane Rückenmarksblutungen, 3) Lues und zwar: a) syphilitische 
Gefässerkrankung, b) Gummata mit nachfolgendem Zerfall, c) Meningomyelitis syphilitica, 
4) acute Myelitis; die durch die sub 2, 3 und 4 angeführten Processe verursachte 
Höhlenbildung gehört aber weder klinisch, noch anatomisch in den Begriff der eigent- 
lichen Syringomyelie, 5) angeborene Hydromyelie, 6) wahre primäre Gliose mit 
nachfolgender Degeneration und Zerfall. Ueberhaupt herrscht bezüglich der Syringomyelie 
(„Coeliomyelie“-Roger) eine grosse Verwirrung; jedenfalls aber dürfte die eigentliche 
Syringomyelie (primäre Gliose) die Rechte eines selbständigen, wohl differenzirten, 
klinischen und anatomischen Begriffes beanspruchen. Sonstige Höhlenbildung im 
Rückenmark wäre aus dem Begriffe der Syringomyelie auszuschliessen und nur im 
Zusammenhange und unter dem gemeinsamen Namen mit der bezüglichen Grundkrank- 
heit zu behandeln. 

In dem von Meczkowski beobachteten Falle handelt es sich um einen 33-jährigen 
Mann, bei welchem seit mehreren Jahren schmerzlose Panaritien mit nachfolgendem 
Verlust von Fingerphalangen, Thermanästhesie und Analgesie und Rückgratverkrümmung 
existirtten, ohne jedoch das Allgemeinbefinden und die Arbeitsfähigkeit stärker zu 
beeinträchtigen. Erst in den letzten Lebenstagen traten plötzlich Symptome einer 
acuten Rückenmarkerkrankung zu Tage, nämlich Paraplegie, Harn- und Stuhlverhaltung, 
Fieber, Decubitus, welche in 2 Wochen zum Tode führten. Bei der Autopsie fand sich 
eine die ganze Länge des Rückenmarks in Anspruch nehmende Höhle; durch die 
mikroskopische Untersuchung wurden im Rückenmarke neben der centralen Gliose, 
welche zur Bildung der obengenannten, grossen, in kleinere seitliche sich verzweigenden 
Höhle und mehrerer kleinerer unabhängiger Höhlen führte, eine acute Veränderung, 
welche der Verf. nicht mit dem Namen einer acuten Myelitis, sondern mit dem Namen 
der acuten Myelomalacie belegen zu dürfen glaubt, nachgewiesen. Trotz der Existenz 
der centralen Höhle ist der Centralkanal rietse vollständig erhalten. Die Genese 
der grossen Centralhöhle dürfte in einen genetischen Zusammenhang zu Entwicklungs- 
störungen gebracht werden, und zwar aus folgenden Gründen: 1) Sie ist stellen- 
weise (in verschiedenen ihren, sehr entfernten Gegenden) in grosser Ausdehnung mit 
einem Epithel verstehen; 2) die Gliose nimmt ausschliesslich die nächste Umgebung 
des Centralkanals ein; 3) im Lumbaltheil des Rückenmarks existirt eine Verdoppelung 
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des Centralkanals; 4) das Centralkanalepithel zeigt stellenweise eine starke Proliferation 
und bildet im oberen Dorsaltheile einen geschlossenen, seitlich versprengten Herd ausser- 
halb des Centralkanal.. Der Epithelbelag der seitlichen Verzweigungen ist durch 
Hineinwuchern des Epithels von der Haupthöhle aus zu Stande gekommen. In der 
Höhlenumgebung ist eine starke Gliose zu beobachten, wobei die unmittelbar die Höhle 
begrenzenden Theile mehr er und homogen, schlecht färbbar erscheinen, während 
die periphere Zone das gewöhnliche Bild der gewucherten Glia zeigt. Zweifellos ist 
dies der Ausdruck der degenerativen resp. nekrobiotischen Veränderungen in den centralen 
Theilen der gewucherten Glia; diese Veränderungen dürften wohl durch Veränderungen 
der Blutgefässe, welche in den centralen Theilen spärlich vorkommen und mit Thromben 
verstopft sind, verursacht sein. Die Gliose ist im Cervical- und Dorsalmark stark, im 
verlängerten Mark, in welchem die Gefässveränderungen am stärksten sind, schwach 
ausgeprägt. Die Degeneration der weissen Marksubstanz ist sehr ausgebreitet. Am 
stärksten sind die Pyramidenbahnen, besonders die rechtsseitigen, betroffen. Sonstige 
Markstränge sind ziemlich normal, das Dorsalmark ausgenommen, in welchem Flechsig’a 
ovales Feld, Schultze’s Strang und ventrales Hinterstrangsfeld sehr stark degenerirt 
sind, und nur die Burdach’schen Stränge vollständig unverändert sind. In der 
grauen Substanz sind vorwiegend die Hinterhörner, besonders das linke, in Mitleiden- 
schaft gezogen. Im Inneren der Höhlen liegen zahlreiche glasig durchscheinende, homo- 
gene Schollen, welche Verf. als ein Product einer kolloiden Entartung auffasst. 
In der Epikrise wird vom Verf. das Missverhältniss zwischen den relativ schwach 
a De A klinischen Symptomen und den schweren syringomyelitischen, anatomisch 
nachgewiesenen Veränderungen hervorgehoben. Die Abwesenheit der trophischen Muskel- 
veränderungen bei Anwesenheit der trophischen Hautveränderungen an den Ober- 
extremitäten sei durch die Annahme zu erklären, dass die trophischen Wege für die 
Musculatur und die Haut gesondert verlaufen. Die Degeneration der Pyramidenbahnen, 
welche in den Vordersträngen bis zum ersten Lumbalsegment, in den Seitensträngen bis 
zum Filum terminale reicht, dürfte als ein Beweis zu Gunsten der Untersuchungen von 
Dejerine, Thomas und E. Flatau, nach welchen die Pyramidenbahnen viel 
weiter herabreichen, als allgemein angenommen wurde, verwerthet werden. — Die seit- 
liche Verkrümmung der Wirbelsäule wird vom Verf. auf trophoneurotische, mit der 
Grundkrankheit zusammenhängende Einflüsse bezogen. — Endlich verdient die ab- 
weichende Localisation der syringomyelitischen Höhle im verlängerten Marke hervor- 
ehoben zu werden; meistens wurden im verlängerten Mark entweder centrale, oder von 
er Gegend des Hypoglossuskerns zur Gegend der Vaguswurzel hinziehende Höhlen 
beobachtet, in Verf. Falle dagegen nahm die Höhle eine Stelle zwischen der Iınken 
Olive und der linken Pyramide ein. In dem Dorsalmark begegnet man in Verf. 
Falle ebenfalls einer selteneren Localisation der Höhlen, deren je eine in dem rechten 
und linken Vorderseitenstrange lag. — Der Endausgang des Falles in acute diffuse 
Rückenmarkserkrankung, wenn auch nicht allzu häufig, wurde demnach einige Male 
verzeichnet. 
Ausser einem Verzeichnisse der Weltliteratur wird vom Verf. eine übersichtliche 

Zusammenstellung der in der polnischen Sprache seit 1892 über Syringomyelie publicirten 
Arbeiten angeführt. 


MNartowski, M., Gangraena arteriosclerotica auf luetischem Grunde. Parallele Nerven- 
veränderungen. Ein casuistischer Beitrag. (Gangraena arterioselerotica na tle kilowem. 
Współrzędne zmiany w nerwach. Przypadek kazuistyezny.) Przegląd lekarski, 1900, 
No. 1. l 

Bei der Section eines 55-jährigen Luetikers wurde als Ursache der Gangrän des 
linken Fusses eine Endarteriitis obliterans der linken Cruralarterie und ausser der bei 

Lebzeiten diagnosticirten Amyloidentartung der inneren Organe, Leukoplacia linguae, 

Perforation des knöchernen Nasenseptums u. s. w. — noch eine starke Atheromatose 

der Aorta und der Coronararterien des Herzens festgestellt. Durch die mikroskopische 

Untersuchung der Cruralgefässe wurde Endarteriitis bezw. Endophlebitis proliferans, und 

in den Nn. crurales und peronei „arteriosklerotische Neuritis“ festgestellt. Die directe 

ursächliche Bedeutung der Gefässveränderungen für das Zustandekommen der Nerven- 
veränderungen wird vom Verf. ausgeschlossen, dagegen sämmtliche Veränderungen auf 
eine gemeinsame Ursache, nämlich Lues, bezogen. 


Switalski, M., Inwiefern wird das Rückenmark durch starke Hautreize beeinflusst? (O ile 
silne bodźce, dzialajace na skóre, wpływają na rdzeń?) Przegląd lekarski, 1900, No. 8. 
Bei 13 Kaninchen hat Verf. die Extremitätenhaut vermittelst des Inductions- 
etromes (bei 2 durch je 1 Stunde, bei 3 durch je 3 Stunden), des 20-proc. Sinapisöls 
(1 Thier wurde nach 2'/, Stunden, 2 nach 24 Stunden, 3 nach 48 Stunden getödtet) 
und der Wärme stark gereizt, und nachdem die Thiere durch Decapitation getödtet 
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wurden, das Rückenmark lebenswarm in Alkohol und Müller’scher Flüssigkeit fixirt, 
eodann mit Marchi’s und v. Lenhoss&k’s Methode behandelt. Mit Ausnahme von 
2 Fällen, in denen die Haut durch 3 Stunden vermittelst des Inductionsstromes gereizt 
wurde, war das rare der Rückenmarksuntersuchung negativ. In den beiden 

itiven Fällen fand Verf. in den Zellen des Lendenmarks an der der gereizten 
‚xtremität entsprechenden Seite (vorwiegend in den Vorderhornzellen) — Zerfall der 
Nissl’schen Körperchen. Diese Veränderungen müssen aber nicht auf die Einwirkung 
der Hautreize, sondern auf die dabei stattgefundene Reizung der motorischen Nerven 
bezogen werden. Die die umschriebenen Hautstellen treffenden Reize haben dagegen 
keine nachweisbaren Rückenmarksveränderungen zur Folge. 


iski, Stanislaus, Zur Symptomatologie und pathologischen Anatomie der Hirn- 
syphilis nebst Bemerkungen über die sogenannte „Pseudoparalysis luetica“. (Aus dem 
Laboratorium des Prof. Oppenheim in Berlin.) Medycyna 1899, No. 48, 49, 50, 51, 52. 
Bei einer hen luetischen Kranken trat eine progrediente Demenz zu Tage. 
Nach 2-jähriger Krankheitsdauer eine linksseitige Hemiplerie in Folge eines apoplekti- 
formen Anfalles. Nach weiteren 2 Wochen Paralysis N. oculomotorii dextri. Trotz 
energischer antiluetischer Behandlung keine auffällige Besserung. Die Pupillenreflexe 
während der Spitalsbehandlung sehr veränderlich. Tod nach 1 Jahre in Folge einer 
chronischen Nephritis. Anatomischer Befund: 2 Erweichungsherde in beiden inneren 
Kapseln mit secundärer Degeneration der Pyramidenbahnen, luetische Veränderungen 
an der Hirnbasis, an dem rechten N. oculomotorius (schwach angedeutete auch an dem 
linken), an dem Chiasma, vorwiegend aber starke Betheiligung der Gefässe an der 
Hirnbasis. Im Rückenmark ausser der erwähnten Pyramidenbahndegeneration keine 
Une. — Die umfangreiche Arbeit befasst sich sonst mit der Epikrise des 
Falles und der Differentialdiagnose der „Pseudoparalysis luetica“. 


Ciaglinski, Adam, Zur Pathologie der Nervenzelle (Z patologii komórki nerwowej.) 
Gazeta lekarska, Warschau, 1900, No. 1, 2, 3, 5. 

Seine Untersuchungen hat Verf. ausschliesslich an menschlichem Material an- 
gestellt. Unter den 24 dazu verwendeten Leichen waren A hus-, 5 Miliartuber- 
culose-, 2 ee ee fi 1 Erysipel-. 3 Septikopyämie-, 2 Tabes-, 3 Diabetesfälle 
u.s. w. Ausserdem standen dem Verf. 2 bei einer Basedowkranken exstirpirte symphatische 
Ganglien zur Meäiiekc) Verf. bediente sich der Alkoholpikrinsäure- und Sublimat- 
fixirung und hebt die Vortheile der letzteren Methode bei Untersuchungen der Nerven- 
zelen mit Nachdruck hervor Bezüglich der Degenerationen kamen Müller- und 
Marchi- Fixirung zur Verwendung. Paraffineinbettung. Die Held’sche Färbung erwies 
sich als besser, die originelle Nissl’sche und die Thioninfärbung. Ohne die in 
einzelnen Fällen erhobenen Befunde genauer anzuführen, schildert Verf. in einem 
meinsamen Grundriss die in den Nervenzellen beobachteten Veränderungen, nämlich: 

ie bekannten Veränderungen der Nissl’schen Körperchen, welche vom Verf. den 
degenerativen Processen ohne nähere Bezeichnung eingereiht werden; die, ziemlich 
selten beobachtete, echte Vacuolisation, welche Verf. nur in 2 Fällen (in den Vorder- 
hornzellen in einem schweren Tuberculosefalle und in den Zellen der Intervertebral- 
ganglien in einem Diabetesfalle) festgestellt hat; die nach anderen Autoren häufig 
vorkommende Vacuolisation der Nervenzellen wird vom Verf. als unecht bezeichnet 
und theils auf optische Täuschungen, theils auf Artefacte (ungeeignete Härtung) be- 
zogen. — Die echte Vacuolisation wird vom Verf. als Degeneration, oder aber als Folge 
einer hydropischen Schwellung aufgefasst. In den Vorderhornzellen von jungen Typhus- 
kranken fand Verf. eine sehr starke Lipochrompigmentation, welche er als excessiv und die 
physiologischen Grenzen deutlich überschreitend bezeichnet. An den Kernen der Nerven- 
zelle beobachtete Verf. nur wenige Veränderungen, die hauptsächlich in einer Ver- 
wischung der Chromatinstructur mit gleichmässiger Färbung des gesammten Kernes, 
weiter in seiner Schwellung, und endlich in seinem Zerfall bestehen. — Ausserdem hat 
Verf. häufig neben den Veränderungen der Nissl’schen rn eine excentrische 
EE es Kernes beobachtet. — Die Veränderung der Nissl’schen Körperchen 
und die Dislocation des Kernes sind am ehesten rückbildungsfähig; echte Vacuolisation 
wird vom Verf. als eine folgenschwere Veränderung, excessive Pigmentanhäufung als 
eine die Functionsfähigkeit der Zelle stark beeinträchtigende Veränderung aufgefasst. 
Der Kernzerfall hat immer den Tod der Zelle zur Folge. 


Harn- und Geschlechtsorgane. 
Dobrowolski, S., 2 Fälle von Tuboovarioleysten. (Dwa przypadki torbieli trabkojajnikowych.) 
Pamietnik jubileuszowy na cześć Prof. Korezynskiego, Krakau 1900. 
Die vom Verf. genau untersuchten Tuboovarialeysten wurden operativ bei einem 
40- und einem 36-jährigen Weibe entfernt. Beide Kranken haben weder geboren, noch 
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abortirt, ein Umstand, welcher in mehreren analogen Fällen festgestellt wurde und auf 
die Möglichkeit einer angeborenen Anlage der Uystenbildung hinzuweisen scheint. Im 
ersten Falle wurden die Cysten beiderseits gefunden und lagen vollständig frei; im 
zweiten lag die linksseitige Tuboovarialcyste zwischen den Blättern des Ligamentum 
latum; das rechte Ovarium war in eine freiliegende, vielkammerige Cyste umgewandelt. 
Im ersten Fall nahm die Cyste („Cystis fibropapillaris ciliata simplex“ Pfannenstiel) 
vom Graaf’schen Follikel, im zweiten vom Corpus luteum ihren Ursprung. In beiden 
Fällen waren in der Umgebung der Cysten keine Verwachsungen vorhanden, was gegen 
die sogenannte Entzündungstheorie zu verwerthen wäre In beiden Fällen and ee 
Tübenfamen in seinem ganzen Umfange mit dem Cystenlumen in Verbindung; diese 
Verbindung kam am Ostium abdominale zu Stande, was aus dem Vorhandensein von 
Fimbrien an der Innenwand der Cyste an der Verbindungsgrenze zu ersehen war. Die 
Anschauung Zahn’s, dass die Tuboovarialcysten durch Dilatation der Tuben entstehen, 
trifft in beiden Fällen des Verf. nicht zu, weil in beiden Fällen die Veränderung der 
Ovarien viel stärker war, als diejenige der Tuben. Durch die mikroskopische Unter- 
suchung wurde nachgewiesen, dass die Tubenwände fast unverändert waren; vom Eier- 
stockgewebe wurde in keinem der Fälle trotz fleissigen Suchens kaum eine Spur ge- 
funden; so ist demnach der Schluss berechtigt, dass in beiden Fällen die Eierstöcke 
primär erkrankten und die wachsenden Oysten erst secundär die Tuben in Mitleiden- 
schaft zogen. 


Neugebauer, F., Seltener Fall von Uteruseyste. (Rzadkie spostrzeZenie torbieli maciczne;j.) 
Pamietnik Towarzystwa lekarskiego warszawskiego, Bd. 95, 1599, Heft 4. 

Die operativ durch Laparotomie entfernte Cyste sass breit dem Fundus uteri auf, 
war von 18 cm Länge, 24 cm Umfang, im grössten Durchmesser 11—12 cm breit, von 
eiförmiger Gestalt. Grösste Wanddicke nahe an der Basis 22 mm, kleinste Wauddicke 
(in der Nähe der oberen Spitze) 2 mm. Im Inneren der Cyste war eine gelbliche, klare, 
dünne Flüssigkeit enthalten. Gegen die Abstammung der Cyste von den Resten des 
Wolff’schen Körpers spricht ihre Localisation; sie müsste sonst in der Nachbarschaft 
einer der Seitenwände des Uterus liegen. Das Resultat der histologischen Unter- 
suchung, durch welche nachgewiesen wurde, dass die Cystenwand aus glatten verschieden- 
artig zusammengeflochtenen Muskelfasern und Bindegewebe zusammengesetzt ist und 
dass an der Innenwand der Cyste kein Epithel nachzuweisen ist, scheint dafür zu 
sprechen, dass die Cyste durch Schmelzung eines Uterusmyoms entstanden ist. 


Mundsztuk, Z., Beitrag zur Aetiologie der Puerperaleklampsie (Kilka slów w kwestyi 
przyczynowoSci drgawek porodowych). Aus der geburtsh. Abtheilung des Israel. Spitals. 
Gazeta lekarska, 1900, No. 1. 

Bei einer 37-jähr. Secundipara, welche nach der Angabe ihres Mannes seiner Zeit 
an wahrscheinlicher Weise hysterischen Anfällen gelitten hat, beobachtete Verf. äusserst 
zahlreiche Eklampsieanfälle, welche zuerst nach einer 3-tägigen Obstipation zu Stande 
kamen, die Einleitung eine künstliche Frühgeburt verursachten, dieselbe aber (bei 
andauernder hartnäckiger Obstipation, einige Tage überdauerten. Verf. glaubt der 
hysterischen Grundlage einen prädisponirenden, in Folge der langen Obstipation ent- 
standenen Ptomainintoxication einen direct ursächlichen Einfluss zuschreiben zu dürfen. 


Bernhardt, Robert, Bacillus pyocyaneus in den Harnwegen (Lasecezuik zielonej ropy w 
drogach moczowych). Aus der dermatol. Abtheilung des Warschauer israel. Spitals. Gazeta 
lekarska, 1900, No. 6/7. 

Der Fall, dessen Hauptsächlichstes im Titel enthalten ist, betraf emmen 63-jähr., 
mit Hypertrophie der Vorsteherdrüse und ihren Folgen (Cystopyelonephritis) behafteten 
Greis. Pyocyaneus wurde bei Lebzeiten in der Harnblase, nach dem Tode in sämmt- 
lichen Abschnitten des Harnapparates, in den Nebenhoden und in der Prostata nach- 
gewiesen. Die Cultur des Bacillus rief, in die Harnwege eingeimpft, bei den Meer- 
schweinchen eine Allgemeinerkrankung hervor, liess sich nach dem Tode der Thiere 
nur aus der Harnblase weiter züchten, war aber nicht im Stande, einer zweiten Serie 
der Thiere eingeimpft, fortzukommen. Die in den Harnwegen entstandene Eiterung 
wurde bei dem Kranken. dem Verf. nach, nicht durch Pyocyaneus, sondern durch Eiter- 
kokken verursacht; die Pyocyaneusinfection wird vom Verf. als secundär aufgefasst. 
Nach Absterben der Eiterkokken lebte Pyocyaneus in den Eiterherden als Saprophyt 
fort. Von der gesunden Harnblase wird Pyocyaneus rasch eliminirt; nur in der bereits 
erkrankten Harnblase findet er für seine Entwicklung günstige Bedingungen. 


Neugebauer, Fr., Ein neuer Beitrag zur Lehre vom Pseudohermaphroditismus mit 35 Be- 
obachtungen (Nowy przyczynek do nauki o wrzekomem obojnactwie, zawierający 35 przy- 
padköw). Mit 26 Abbild. Gazeta lekarska, 1900, No. 16—26. 

Ausser den in der Literatur zusammengestellten führt Neugebauer folgende 
eigene Beobachtungen an: 1) 41-jähr. (seit 16 J. verheirathete) Bauernfrau G. Männ- 
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licher Körperbau. Hypospadiasis peniscrotalis. In beiden Hälften des zweitheiligen 
Serotums ist je ein eiförmiger Körper (prob. Hoden), beiderseits in der Gegend des 
Inguinalkanals harter Strang (Samenstrang) zu fühlen. Unterhalb der Harnröhren- 
öffnung existirt eine mit deutlichen Hymenresten umgebene Scheidenöffnung. Die 
Scheide (?) ist 5 cm lang; durch die Scheide sind weder ein Uterus, noch Ovarien pal- 

bel; bei der Rectumuntersuchung fühlt man zwischen dem Rectum und der Harn- 
lase eine Art häutige Falte, welche vielleicht als rudimentärer Uterus mit rudimentären 
Eileitern zu deuten wäre. Keine Menstruationen, keine Pollutionen. Etwaige Mün- 
dungen der Ductus ejaculatorii sind nicht zu finden. 2) Der im Jahre 1899 in „Gazeta 
lekarka* von Neugebauer publicirte Fall einer 33-jähr., seit 10 Jahren verheiratheten 
Tunisianerin, Sefti Alkalisa, welche angeblich menstruirt, einmal abortirt und einmal 
geboren haben sollte. Es handelt sich um einen männlichen Hypospadiaeus mit rudi- 
mentärer Scheide. 3) Der von Gryniewicz und Pietraszkiewicz untersuchte 
männliche Pseudohermaphrodit mit Hypospadiasis peniscrotalis, rudimentärer, 6 cm 
langer Scheide und Kryptorchie. Erectionen und Ejaculationen. Keine Menstruationen. 
Ar und 5) Zwei Fälle von Hypospadiasis peniscrotalis mit im zweitheiligen Scrotum 
liegenden Hoden — (ohne genauere Beschreibung der äusseren Genitalorgane), beide bei 
Prostituirten. 6) 20-jähr., als ein Mädchen erzogener männlicher Hypospadiaeus mit 
Hrvpospadiasis peniscrotalis, rudimentärer, 11, cm langer Scheide, rudimentären, kleinen 
Labien, wohlausgebildeten, im Hodensack liegenden Hoden, Ejaculationen mit Oligo- 
zoospermie. 7) Aehnlicher Fall bei einer 21-jähr. Bäuerin: Hypospadiasis penis, Hypo- 
spadiasis der oberen Hodenhälfte, rudimentäre Scheide. Ejaculationen. In diesem Fall 
wurde in den aus den scheinbaren Labia majora operativ entfernilen „Knoten* die 
Structur von Hoden histologisch nachgewiesen. 8) 21-jähr. Mädchen von weiblichem 
Habitus und mit weiblichen Brüsten, dagegen von männlichem Knochenbau. Penis 
ehr klein, Hypospadiasis peniscrotalis, sehr kleine und kurze rudimentäre Scheide mit 
Andeutung des Hymens und der Labia minora. Hoden im Hodensack; per rectum 
Vasa deterentia palpabel, die Vorsteherdrüse und die Vesiculae seminales sind nicht 
nachgewiesen worden. 9) Ein 1V-jähr. „Fräulein“ mit Hypospadiasis peniscrotalis, rudi- 
mentärer, sehr kurzer Scheide und Kryptorchismus. Die kleinen Labien sehr deutlich; 
der ganze Sinus urogenitalis ist scheinbar mit dunkelrother Schleimhaut ausgekleidet. 
Etwaige Hoden sind weder im Bereiche des äusseren Gienitalien, noch bei der Rectum- 
untersuchung zu finden; Prostata ebenfalls nicht nachweisbar. Per rectum ist im 
kleinen Becken hinter der Harnblase eine Querfalte palpabel, welche wohl als rudi- 
mentärer Uterus bicornis zu deuten wäre. Körperbau u. s. w. männlich. 


Varia. 


Dasiersgowski, 8. K., Zur Frage der Vererbung von künstlicher antidiphtherischer Im- 
munität (Przvezynek do sprawy dziedziczenia sztucznej odporności przeciw bloniey). Gazetą 
lekarska, 1900, No. 22. 

Bekanntlich wird die Diphtherieimmunität nur ven der Mutter her vererbt. Verf. 
unternahm es nun, zu entscheiden, unter welchen nenn bezüglich der Immuni- 
sirunesmöglichkeit sich die Spermatozoen bezw. die Eier befinden und wodurch die 
Möglichkeit der Fötusimmunisirung im intrauterinen Leben bedingt wird. Um diesen 
Fragen näher zu treten, untersuchte Verf. die antitoxische bezw. antibakterielle Kraft 
der die Spermatozoen und die Eier von immunisirten Pferden umgebenden Flüssigkeit 
(Hodenextract bezw. vermittelst einer Pravazspritze aus dem Graaf’schen Follikel 
une Flüssigkeit). Der Hodensaft besass bei stark immunisirten Pferden höchstens 
l IE., dahingegen die Follikeltlüssigkeit ungefähr soviel IE besass, wie das aus den- 
selben Thieren stammende Blutserum ; das Ei steht demnach unter besseren Bedingungen 
bezüglich der Uebertragungsfähigkeit der Immunität auf die Nachkommenschaft als das 
Spermatozoon. Das letztere ist im Vas deferens von einem nur 0,2—0,4 IE besitzenden 
Sperma umgeben; durch das Hinzukommen von Prostata- und Cowper’schen Drüsen- 
secreten, welche nur 0,13—1 IE besitzen, gelangt es kaum in bessere Bedingungen. Das Ei 
dagegen ist auf der Uterusschleimhaut, den Untersuchungen des Verf.’s zufolge, von 
Flüssigkeiten umgeben, welche an Gehalt der Antitoxine dem Blutserum nur um 30 
bis 40 Proc. nachstehen. Es lässt sich vorläufig nicht entscheiden, wie er mit der 
Fötusimmunisirung vor der Placentabildung steht; eine Möglichkeit der Immunisirun 
in der ersten Periode des intrauterinen Lebens des Eies ist jedoch nicht von der Han 
zu weisen; später wird weitere Fötusimmunisirung unmöglich, weil die Placenta weder 
für Toxine, noch für Antitoxine permeabel ist. Durch genaue Untersuchungen des der 
Placenta ab- und zufliessenden Blutes stellte Verf. fest, dass in der Placenta die Anti- 
körper nicht vernichtet werden. dass die Placenta diesbezüglich elektiv functionirt, in- 
dem sie in nicht näher bekannter:Weise die antitoxischen Globuline anzuhalten vermag, 
obwohl sie für die normalen Globuline durchlässig ist. Für Toxine ist die Placenta 
ebenfalls impermeabel, sonst wäre im Fötusblut Antitoxin enthalten. Die Fruchtwässer, 
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deren antitoxische Kraft zu derjenigen des Blutserums wie 1:600 sich verhält, kommen 
bei Fötusimmunisation nicht in Betracht. — Die (relativ schwache) Immunität der 
Nachkommenschaft von immunisirten Müttern scheint demnach ihren Ursprung in der 
durch das Ei im Graaf’schen Follikel erworbenen Immunität zu haben. Es galt nun 
zu erklären. warum die erworbene Immunität relativ schwach ist. Verf. hat festgestellt, 
dass die active Immunität nach Aufhören des Immunisirungsverfahrens bei erwachsenen 
Thieren rasch fällt, dass sie z. B. nach Vi, Monaten ungefähr Ten nach 11'/, Monaten 
noch Je des ursprünglichen Immunitätsgrades beträgt. Die passive Immunität — als 
eine derartige muss die Fötusimmunität aufgefasst werden — fällt noch rascher als die 
active. Die Immunisation des Fötus nimmt spätestens in der Periode der Placentabildung 
ihr Ende; von dieser Zeit an fällt rasch die im Graaf’schen Follikel erworbene Immunität. 

Die gleichzeitig geborene Nachkommenschaft einer und derselben imnıunen Mutter 
kann, wie dies Vaillard nachgewiesen hat, bezüglich des Immunitätsgrades unter 
einander differiren. Diese Erscheinung wird vom Verf. auf die Abstammung aus 
verschiedenen Graaf’schen Follikeln bezogen, deren Flüssigkeit nach Verf. verschie- 
dene antitoxische Kraft besitzt, was durch ungleichzeitige Entwicklung der Follikel 
erklärt werden dürfte Die verschiedenen Immunitätsgrade der Nachkommenschaft 
könnten auch dadurch entstehen, dass die befruchteten Eier je nach dem Ueberwiegen 
der väterlichen oder der mütterlichen Einflüsse während ihrer weiteren Entwicklung 
einer Abschwächung oder einer Verstärkung der Immunität anheimfallen. Die Im- 
munität der Nachkommenschaft künstlich immunisirter Thiere ist von der angeborenen 
dauerhaften Refractärität gründsätzlich verschieden; durch ihr im extrauterinen Leben 
eegen een wird sie als im Fötalleben erworbene passive Eigenschaft ge- 
ennzeichnet. 


Hornowski, J., Ein Beitrag zu den Untersuchungen über die Chemotaxis der Leukocyten 
(Przyczynek do badań nad chemotaksg białych eintck krwi). Kronika lekarska (Warschau), 
1899, H. 22. 

Nach einer eingehenden Zusammenstellung der Literatur werden eigene Unter- 
suchungen des Verf.’s folgendermaassen geschildert. Als positiv chemotaktische Sub- 
stanzen wählte Verf. die 5- resp. 8-tägigen Staphylococcus-aureus-Culturen und 5-tägigen 
Pyocyaneusculturen, welche durch wiederholtes Erwärmen bis 56° resp. 70° C abgetödtet 
wurden. Als negativ-chemotaktische Substanzen kamen zur Verwendung: physiologische 
und 3-proc. NaCl-Lösung, je 1-proc. Lösungen der Milch- und Essigsäure und des 
ee und endlich 1°/,, Sublimatlösung. Mit diesen Substanzen wurden je 
30 Experimente ausgeführt, indem die mit ihnen genau gefüllten, an einem Ende zuge- 
lötheten Glascapillaren bald „in vitro“ in Lymphe oder Blut, bald subcutan den 
Kaninchen, bald endlich in den dorsalen Lymphsack der Frösche eingeführt wurden 
und dort 12—48 Stunden verblieben. In den den Fröschen eingeführten Capillaren 
fand dann Verf. immer Leukocyten, unabhängig davon, ob die Capillare mit einer 
positiv oder negativ chemotaktischen Substanz gefüllt war; der einzige Unterschied be- 
stand darin, dass die Leukocyten im ersteren Falle einen festen Pfropf am freien Ende 
der Capillaren bildeten, im letzteren spärlicher und unregelmässig vertheilt waren. Die 
Grösse des Pfropfes war bei sonst gleichen Umständen sehr verschieden. In einer an- 
deren Reihe von Experimenten wurde die Capillare mit der untersuchten Substanz in 
eine andere Röhre gebracht und die Oeffnung mit Glaswolle verschlossen. Bei dieser 
Experimentenanordnung waren in den negativ-chemotaktischen Substanzen keine Leuko- 
cyten zu finden, in den positiv-chemotaktischen Substanzen bildete sich immer ein 
Leukocytenpfropf an dem freien Ende der Capillare, wenn dieselbe den Fröschen ein- 
geführt wurde; bei den Kaninchen dagegen war mit beiden Substanzen das Resultat 
negativ, d. i. es waren in der Capillare weder bei Anwendung der positiv-chemotak- 
tischen, noch bei Anwendung der negativ-chemotaktischen Substanz Leukocyten zu ent- 
decken. In einer dritten Reihe von Experimenten, in welcher die innere Capillare mit 
Luft gefüllt wurde, war in derselben bei Fröschen immer ein Leukocytenpfropf vor- 
handen. Endlich die „in vitro“ ausgeführten Experimente mit Lymphe und defibri- 
nirtem Blute ergaben ebenfalls Resultate, die für das reine mechanische Zustandekommen 
des Leukocytenpfropfes in den Capillaren sprachen, weil jener Ffropf dabei immer, un- 
geachtet der Qualität der die Capillaren füllenden Substanz, zu Stande kam. Aus dem 
Grunde entschloss sich der Verf., Controlluntersuchungen mit Milch, einer Oelemulsion 
und einer Karminemulsion zu veranstalten. Mit diesen Substanzen füllte er eine Glas- 
schale, in welche er dann die mit positiv oder negativ chemotaktischen Substanzen ge- 
füllten Glascapillaren hineinlegte. Die Karminkörnchen waren dann immer in der ganzen 
Capillare zerstreut vorhanden ; aus Milch oder Oelemulsion bildete sich dagegen cons tant 
am freien Ende der Capillare ein Pfropf, dessen kegelförmige Spitze nach dem Lumen 
der Capillare gerichtet war und dessen Basis aus grösseren Emulsionskügelchen bestand. 
Genauere Untersuchungen ergaben, dass dieser Pfropf während einer Stunde bereits 


d. 
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ausgebildet ist, und dass seine Grösse bis zu gewissen Grenzen von der Zeitdauer des 
Experiments abhängig ist. Die manchmal beobachtete Anwesenheit der Emulsions- 
kügelchen ausserhalb des endständigen Pfropfes in der dem zugelötheten Ende näheren 
Hälfte stand mit der Anwesenheit von kleinsten Luftblasen in der Capillare in Zu- 
3ammenhang, wie Verf. vermittelst des Mikroskopes zu constatiren Gelegenheit hatte. 
Dieser Umstand besitzt eine Bedeutung insofern, als die Anwesenheit der Leukocyten 
in den tieferen Partieen der mit positiv-chemotaktischer Lösung gefüllten Capillare auf 
die Abwesenheit der Luft und die Anwesenheit der Bakterien in der Nähe der in der 
Capillare vorfindlichen Luftblasen auf einen Aörotropismus der Bakterien von Pfeiffer 
bezogen wurden. Auf Grund seiner sämmtlichen Experimente glaubt Verf. den Schluss 
ziehen zu dürfen, dass 1) eine absolut negative Chemotaxis gar nicht existirt, weil auch 
in den negativ chemotaktischen Substanzen unter Umständen Leukocyten zu finden 
sind, 2) dass, falls die Chemotaxis als eine biologische Erscheinung wirklich existirt, 
dieselbe durch die bisherigen Experimente verschiedener Forscher nicht genügend be- 
wiesen ist, weil dieselben Erscheinungen mit Emulsionskügelchen leicht nachzuahmen 
sind. — Die eine mechanische Erklärung der Chemotaxis bezweckenden Experimente 
des Verf. blieben aber ebenfalls resultatlos. 


Mutermilch, J., Ueber das Wesen der sogen. chronischen Entzündungen (O istocie t. zw. 
„zapaleń przewlekłych“). Gazeta lekarska, 1900, No. 31. 
Als Hauptmerkmal der Entzündung werden vom Verf. nur die exsudativen Vor- 
gānge im n die Leukocytenemigration, aufgefasst. In diesem Sinne existiren 
„chronische Entzündungen“ nicht, von der physologischen Leukocytenemigration abge- 
sehen, welche in adenoiden Geweben lebenslang constant von statten Ka und, dem 
Verf. nach, als eine Art „physiologischer* chronischer Entzündung auf efasst werden 
dürfte. Die sonst als „chronische Entzündungen“ benannten Processe Baben mit der 
eigentlichen Entzündung in ihrem Wesen nichts zu thun. In den mit Plattenepithel 
versehenen Schleimhäuten bildet dieses Epithel ausreichenden Schutz gegen die Mikroben- 
angriffe; das hinfällige Cylinderepithel ist dagegen mit adenoider Unterlage verstärkt, 
welche in Folge der lebenslang bestehenden constanten Leukocytenemigration allein im 
Stande ist, den Mikroben und anderen Noxen Stand zu halten. Wird nun durch eine 
Noxe in mit Cylinderepithel ausgestatteter Schleimhaut Entzündung hervorgerufen und 
wird durch die letztere die adenoide Unterlage stark geschädigt, bezw. theilweise durch 
ewöhnliches Bindegewebe substituirt, dann muss auch das Cylinderepithel, welches nur 
i einer normalen Unterlage genügend ernährt zu werden bezw. rasch zu regeneriren 
vermag. Schaden erleiden und der normalen Restistenz verlustig zu werden. urc 
wird für die Noxe ein Locus minoris resistentiae geschaffen, folglich kommen ee 
processe nach und nach leichter und häufiger zu Stande, die adenoide Unterlage geht 
immer mehr zu Grunde, und dieser Circulus vitiosus dauert so lange, bis es dem Epithel 
gelingt, sich den Verhältnissen anzupassen, d. i. bis es aus dem Cylinderepithel in 
Plattenepithel umgestaltet wird. In diesem Falle ist die „chronische“ Entzündung 
Serge eine lange Reihe von kurz dauernden, durch verminderte Resistenz der Ge- 
webe verursachten acuten Entzündungen. In den von Haus aus mit Plattenepithel aus- 
estatteten Schleimhäuten dagegen werden bei den sogen. „chronischen Entzündungen“ 
eine Entzündungs-, sondern lediglich Proliferationsprocesse durch die Noxen ausgelöst. 
In den parenchymatösen Organen, in denen von „interstitiellen chronischen Entzündungen“ 
gesprochen wird, giebt es ebenfalls nur chronische proliferative Bindegewebsprocesse, 
welche erst secundär in Folge von durch die Noxe verursachter Degeneration des 
Parenchyms entstehen. Der Begriff der „chronischen Entzündung“ ist demnach aus 
unter einander verschiedenen Processen, welche mit dem Begriffe der eigentlichen Ent- 
zündung wenig Gemeinsames besitzen, künstlich construirt. 


Miklaszsewski, W., Ueber neuere Anschauungen über das Wesen der Addison’schen 
Krankheit nebst einem selbstbeobachteten Falle (Poglądy współczesne na istote choroby 
Addisona z powodu przypadku tej choroby) Kronika lekarska, Warschau, 1399, No. 17, 
18, 19. 

An der Hand einer ausführlichen Zusammenstellung der neueren Literatur über 
Morbus Addisonii wird vom Verf. nachgewiesen, dass die überwiegende Mehrzahl der 
Forscher das Wesen dieser Krankheit in der Combination der Nebennieren- und 
Svmpathicus-Veränderungen erblickt, während kleinere Forschergruppen bald die Neben- 
nierenerkrankung, bald nur die Sympathicusveränderungen als das Hauptsächliche be- 
trachten. Verf. glaubt, dass zur Zeit die Neusser’sche Theorie die beste Erklärung 
des Gesammtbildes der Broncekrankheit liefert. — Im selbstbeobachteten, vom klinischen 
Standpunkte aus typischen Falle, giebt Verf. über den Obductionsbefund (Prof. 
Przewoski) Folgendes an: Lungentuberculose, chronische Nierenentzündung; Neben- 
nieren gänseeigross, mit der Nachbarschaft verwachsen, caseös entartet, theilweise ver- 
kalkt. Bei der mikroskopischen Untersuchung der Haut wurde in den Cylinderzellen 
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des Malpighi’schen Stratums reichliche Ablagerung eines körnigen braunen Pigmentes 
constatirt. Starke Pigmentirung der Schweissdrüsen- und Talgdrüsenepithelien. Chro- 
matophoren der Cutis vermehrt, mit Pigmentkörnern (welche die in den Epithelzellen 
vorhandenen an Grösse übertreffen) vollgepfropft. Die Pigmentkörner scheinen eisenfrei zu 
sein, weil die mikrochemischen Reactionen im grossen Ganzen negative Resultate lieferten. 
Die histologische Untersuchung der Nebennieren bietet kein besonderes Interesse. 
Tuberkelbacillen konnten weder in Schnitten, noch in der separat untersuchten käsigen 
Masse aus den Nebennieren nachgewiesen werden. Gehirn (Gross- und Kleinhirn) und 
Medulla spinalis erwiesen sich mikroskopisch als normal. In den Intervertebralganglien 
sah Verf. starke Pigmentirung der Zellen. Die Pigmentkörner sind in der Nähe der Kerne 
halbmondförmig gruppirt; mikrochemisch konnten sie als den Lipochromen angehörig 
charakterisirt werden. In den Sympathicuszellen wurde ebenfalls eine excessire Lipo- 
chrom-Pigmentirung nachgewiesen; ausserdem schien die Zahl der Zellen verkleinert zu 
sein, die Zellen sahen wie zusammengeschrumpft aus und nahmen Farbstoffe schlecht 
auf. Auf Grund dieser Befunde wagt der Verf. nur im Allgemeinen hervorzuheben, 
dass im vorliegenden Falle der Sympathicus an der Erkrankung Theil nahm, ohne prä- 
cisere Schlüsse zu ziehen. Eine Besonderheit des Falles bildete cireumscripte Pigmen- 
tirung der rechten Sclera (keine mikroskopische Untersuchung). 


Nusbaum, H., Ueber periodische Schwankungen der Intensität der physiologischen Funetionen. 
(O wahaniach okresowych w energii czynności fizyologieznych). Gazeta lekarska, No. 25, 
26, 27. 

An der Hand von bekannter Periodicität mancher physiologischen Erscheinungen 
(Schlaf, die damit verbundenen Schwankungen des Stoffwechsels u. 8. w.) von Zu- 
sammenstellung der periodischen Schwankungen des Körperwachsthums, der Gewichts- 
zunahnıe u. s. w. wird vom Verf. ausgeführt, dass die Intensität der vitalen Functionen 
bald wächst, bald fällt, was als eine charakteristische und wesentliche Eigenschaft des 
Organismus aufzufassen ist. Durch diese Thatsache werden manche pathologische Er- 
scheinungen zu erklären sein, indem in der Periode der Abschwächung der physiologischen 
Functionen etwaige schädliche Einflüsse, z. B. die Virulenz der im Organismus befind- 
lichen Mikroorganismen, eher zur Geltung gelangen können, weil ihre Wirkung durch 
die (überhaupt periodisch schwankende) Resistenz des Organismus nicht mehr genügend 
neutralisirt id. 


Górnicki, M., Hacmatemesis mit tödtlichem Ausgange, eine bisher unbekannte Scarlatina- 
complication (Wymioty krwawe z zejściem S$miertellnem jako dotychezas uieopisane powik- 
łanie ploniey). Gazeta lekarska, 1900, No. 33. 

Bei der Autopsie des Falles, dessen Hauptsächlichstes dem Titel zu entnehmen ist, 
wurde eine Magen an morae welche der Verf. als eine parenchymatöse Blutung 


ie, 
aus der stark hyperämischen Schleimhaut auffasst, festgestellt. 


Panek, K., Ueber das Verhältniss der Phosphorsäure zum Calcium und Magnesium bei der 
sogenannten Phosphaturie (O stosunku kwasu fosforowego do wapnia i magnu przy tzw. 
fosfaturyi). Przegląd lekarski, 1900, No. 1. 


Für das Studium der im Titel erwähnten Verhältnisse schien dem Verf. die im 
Verlaufe von gewissen Nervenerkrankungen auftretende Phosphaturie am meisten ge- 
eignet. Eine Reihe von Untersuchungen ergab folgende Resultate: Die Menge der aus- 
Ee Phosphorsäure und des gesammten Stickstoffs erfährt constant, die Menge ` 

er ausgeschiedenen Magnesiumsalze meistens eine Verminderung; die ausgeschiedenen 
Calciumverbindungen nehmen quantitativ zu. Die Phosphorsäure wird auch nicht in 
Gestalt von organischen Verbindungen ausgeschieden. Die bei gewissen Nervenkrauk- 
heiten beobachtete sogenannte Phosphaturie ist demnach auf gewisse (näher nicht be- 
zeichnete), wahrscheinlich durch nervöse Einflüsse verursachte Veränderungen des all- 
gemeinen Stoffwechsels zu beziehen. 


Talko, J., Meningocele intraorbitalis posterior. Postep okulistyezny, 1900, H. 10 u. 11. 
Der Fall betrifft ein 3-monatliches Mädchen. Bei der Operation wurde festgestellt, 

dass die rechte Augenhöhle vollständig durch eine, mit ihren Wänden innig den 
Knochenwänden der erweiterten Augenhöhle anliegende „seröse Cyste* ausgefüllt war, 
dass der Opticusstamm und die Bulbusmuskeln an die obere Augenhöhlenwand ange- 
drückt waren. (Der nicht atrophische, vorgedrängte Bulbus war nach oben gerichtet, 
während die „Cyste“ vorwiegend nach unten wuchs und das Unterlid vorwölbte), dass 
der temporale, mit Östeophyten bedeckte Augenhöhlenrand etwas nach aussen umgekehrt 
war und dass die „Cyste“, durch die stark (fingerspitzendick) erweiterte Fissura orbitalis 
und Foramen opticum mit dem DATO in Verbindung stand. Die 
eichenuntersuchung konnte nicht angestellt werden. Durch die histologische Unter- 
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suchung der Cystenwand wurde Nervengewebe nicht nachgewiesen. Prof. v. Duyse 
(Gand), welchem der Fall vorgestellt wurde, bestätigte die Anschauung, dass Meningocele 
intraorbitalis vorliegt. 


Bartkiewios, B., Pachvdermia bronchorum. Ein Beitrag zur pathologischen Anatomie der 
Bronehien. (Pachydermia bronchorum. Przyczynek do anatomii patologieznej oskrzeli). 
Aus dem anat.-path. Institute der Universität Warschau. Dir. Prof. Przewoski. Gazeta 
lekarska, 1900, No. 36. 

Bei einem 45-jährigen Tagelöhner sınd während der Spitalsbehandlung (wegen 
eitriger Maxillarperiostitis) Symptome von fieberhafter linksseitiger Bronchopneumonie 
und seröser Pleuritis zu Tage getreten. Nach einem Monate sind die Sputa eitrig-putrid 
geworden, es waren darin Lungengewebsstückchen enthalten und an Stelle der links- 
seitigen Dämpfung wurden amphorische Geräusche hörbar. Tod nach weiteren 2 Wochen. 
Sectionebefund: Putrider, chronischer Abscess im unteren linken Lungenlappen. Gan- 

änöse Höhle im rechten Mittellappen. Cylindrische Bronchiektasieen und putride 
ronchitis in den untersten Abschnitten beider Lungen. Wände der ektatischen Bronchien 
verdickt. Bei der mikroskopischen Untersuchung ist in sämmtlichen Bronchien starke 

Verdiekung und metaplastische Umwandlung der Epithelschicht festgestellt worden. 

Anstatt des cylindrischen Flimmerepithels ist überall mehrschichtiges Plattenepithel zu 

sehen. Stellenweise ragen stärkere Verdickungen der Epithell egen das Lumen der 

Bronchiolen hervor. Im Ganzen ist die Structur des metaplastischen Epithels dem 

Oesophagusepithel analog. Die Basalmembran ist nur stellenweise zu finden. In den 

tieferen Schleimhantschichten begegnet man entzündlichen Veränderungen. — Im Gegen- 

satz zu der (bisher von Nieman Pen) Metaplasie des Bronchialcpithels hat sich 

im vorliegenden Falle das Trachealepithel als unverändert erwiesen. 

Die Metaplasie des Epithels der Trachea wird beobachtet: a) bei Pachydermia 
SE (Virchow), b) im Halstheile der enghalsigen Trachealdivertikel (Przewoski), 
c) bei Plattenepithelkrebsen der Trachea und der Hauptbronchien (Ernst u. A. Im 
Warschauer path.-anat. Institute sind 3 ähnliche Fälle beobachtet worden). — In 
kleineren Bronchien scheint Metaplasie ein seltenes Vorkommniss zu sein. Ihre Ursache 
bleibt vorläufig noch dunkel. Jedenfalls dürfte der Pachydermia bronchorum hohe 
Bedeutung beigemessen werden. Durch Verlust des Flimmerepitbels werden 
ie Bronchiolen in ungünstige Lage gegenüber verschiedene schädlichen Einflüssen ge- 
setzt und werden Bedingungen für GE EE und Bakterienansiedelung geschaffen. 
Die Möglichkeit, dass SH die Pachydermie eine stärkere Disposition zur Entstehung 
des Plattenepithelkrebses der Bronchiolen entsteht, ist in Anbetracht der analogen Ver- 
hältnisse bei Pachydermia laryngis nicht von der Hand zu weisen. 


Gluzinski, A., Ueber oberflächliche Erosionen und Exulcerationen der Magenschleimhaut 
und ihre Beziehungen zum runden Magengeschwür (O nadzerkach i owrzodzeniach 
powierzchownych żołądka i stosunku ich do wrzodu żołądka). Pamiętnik jubileuszowy 
na czesć Prof. Korczyńskiego, Krakau 1900. (Polnisch.) 

Das vom Verf. benutzte pathologisch-anatomische Material entstammt dem Krakauer 
th-anat. Institute des Prof. Browicz und umfasst 11298 im letzten Decennium 

(bis 1898) notirte Sectionsbefunde. Darunter waren 10lmal (0,9 Proc.) typische runde 

Geschwüre bezw. Narben, imal multiple Erosionen der Magenschleimhaut beobachtet; 

von den letzteren entstanden die meisten im Anschluss an Kreislaufstörungen, wie 

dieselben aus localen (Lebercirrhose) oder allgemeinen (Herzfehlern u. s. w.) Ursachen 
zu Stande kommen; sonst wurden Erosionen gleichzeitig mit manchen Infections- 
krankheiten none Pneumonie, Typhus, Pyämie, Miliartuberculose) angetroffen. In 
mehreren Fällen von multiplen Erosionen konnten neben denselben typische runde 
Geschwüre, bezw. Uebergänge der ersteren in die letzteren are werden: Es 
muss demnach, entgegen der Anschauung Langerhans’, die Möglichkeit der Ent- 
stehung des runden Magengeschwürs aus den hämorrhagischen Erosionen angenommen 
werden; obwohl dadurch keineswegs die Möglichkeit einer anderen Entstehungsweise 
geleugnet wird, so dürfte doch die Entstehung des Ulcus rotundum aus einer Erosion 
gerade als häufig bezeichnet werden. Ein Ulcus kann aber aus einer Erosion nur unter 
wissen günstigen Umständen entstehen; sonst heilt die Erosion aus. Als derlei 
ünstigende Umstände werden vom Verf. angeführt: längere Einwirkung bezw. häufige 

Wiederholung (Kreislaufstörungen, ungeeignete Nahrungsstoffe) der die Erosion hervor- 

rufenden Ursache und die fortbestehende (jedenfalls nicht vollständig fehlende, also 

verminderte, normale oder gar erhöhte) HCl-Ausscheidung. Die Bedeutung des letzteren 

Umstandes wird durch die klinische Beobachtung (Jaworski, Korezynski, Riegel 

u. A.), nämlich durch das häufige Vorkommen des runden Magengeschwürs im Verlaufe 

von Gastrosuccorrhoea (Catarrhus acidus) bestätigt. Viel seltener kommt das Ulcus 

rotundum bei anderen Secretionsanomalieen des Magens vor, insofern dieselben nicht 
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mit Aufhebung der HCi-Secretion einhergehen. Dass die hämorrhagischen Erosionen 
eine der häufigsten Entstehungsursachen des runden Magengeschwürs sind, erhellt auch 
aus dem vom Verf. festgestellten Umstande, dass die überwiegende Mehrzahl der 
Erosionen, ja, dass die Erosionen manchmal ausschliesslich in der Pylorusgegend 
localisirt sind; in derselben Gegend werden auch die meisten Geschwüre gefunden 
Y% sämmtlicher Ulcusfälle). Auf Grund seiner Untersuchungen gelangt Verf. zu dem 

uss, dass sich die „Erosionen“ der Magenschleimhaut vom runden Magengeschwür 
nur quantitativ, aber nicht qualitativ unterscheiden. 

Die Arbeit schliesst mit klinischen Erörterungen. 


Referate. 


Hallé et Bacaloglu, Sur la présence de microbes strictement 
ana&robies dans un kyste hydatique suppure& du foie. 
(Arch. de med. expér. et d’anat. path., T. 12, 1900, No. 5.) 

Aus dem Eiter eines Echinococcussackes der Leber liessen sich aërob 
nur der Bacillus coli communis und ein Streptococcus in ganz geringer 
Menge züchten; letzterer erwies sich bei Impfversuchen als avirulent. 

Dagegen gelang bei anaörober Versuchsanordnung die Züchtung des 
Staphylococcus parvulus und des Bacillus fragilis in grosser Menge, welche 
Bakterien bereits früher im gleichen Archiv durch Veillon und Zuber 
beschrieben wurden. Auf ein Meerschweinchen verimpft, führte der Sta- 
phylococcus parvulus in wenigen Tagen zu Abscessbildung. 

.  Verff. machen darauf aufmerksam, dass in ähnlichen Fällen stets 

anaërobe Culturversuche gemacht werden sollten, da man sonst leicht die 

eigentlichen Infectionserreger verkenne. So hätte es bei nur aörober 

Züchtung hier nahe gelegen, dem gefundenen Streptococcus die Vereiterung 

der Echinococcusblase zuzuschieben. Schoedel (Chemnitz). 


Folger, Hypertrophische Lebercirrhose im Kindesalter. 
[Aus der v. Widerhofer’schen Kinderklinik]. (Jahrb. f. Kinderheilk., 
Bd. 52, 1900, Heft 4, S. 673—683.) 

Folger hat bei einem 3-jährigen Knaben eine hypertrophische Leber- 
cirrhose beobachtet und den klinischen Befund durch Section und mikro- 
skopische Untersuchung controlliren können. Die Erkrankung hatte sich 
allmählich mit Schmerzen und Anschwellung des Unterleibes entwickelt, 
Ikterus und Fieber traten erst in den letzten Tagen auf. 

Aus dem Sectionsbericht (Obducent: Prof. Kolisko) ist zunächst das 
Lebergewicht von 1750 g hervorzuheben. Das Organ war von bräunlich- 
rother Farbe, ziemlich plumprandig. hart, normal geformt, Oberfläche glatt, 
Kapsel zart. Die Schnittfläche war glatt, sehr stark feuchtglänzend, 
allenthalben ein graues, dem interlobulären Gewebe entsprechendes Netz- 
werk sichtbar, welches hin und wieder deutlich mit Septis der Glisson schen 
Kapsel zusammenhängt und in dessen Maschenräumen die in den peri- 
pheren Abschnitten grauen, central bräunlichen oder röthlichen Läppchen 
eingelagert sind. In der rechten unteren Extremität findet sich in der 
Vena cruralis bis in die Iliaca hinauf ein ins Bräunliche sich färbender 
Thrombus. 

Aus der mikroskopischen Untersuchung sei Folgendes wiedergegeben: 
Neben starker Wucherung des Bindegewebes erscheinen auch die Leber- 
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zellen gewuchert ohne Zeichen einer Degeneration. In dem interacinösen 
kernreichen Bindegewebe zahlreiche, mit cubischem Epithel ausgekleidete 
gewundene Schläuche. Die kleinsten Gefässe der Leber, Niere und Milz 
sind mit Kokken vollgepfropft. 

Verf. hält es für möglich, dass in seinem Fall der Ikterus nicht durch 
das „cholämische‘“ Endstadium der hypertrophischen Lebercirrhose bedingt 
war, sondern dass Ikterus und Fieber durch eine Complication mit termi- 
naler Sepsis verursacht wurden. Martin Jacoby (Heidelberg). 


Schmieden, V., Lebercirrhose und multiple Adenombildung 
der Leber. (Virchow’s Arch., Bd. 159, 1900, S. 290.) 

Bei einem 48-jährigen Potator, der seit etwa 2 Jahren Erscheinungen 
von Lebercirrhose bot, zeigte die Leber neben einer Bindegewebswucherung 
vom annulären Typus zahlreiche gelblich-weisse, über die Schnittfläche 
hervorquellende Knoten verschiedener Grösse, die als ein fremdartiger 
Bestandtheil von den mehr rothbraunen Partieen erhaltenen Lebergewebes 
deutlich unterscheidbar waren. Die mikroskopische Untersuchung liess 
diese Knoten als Adenome erkennen, die aus compacten Zellsträngen zu- 
sammengesetzt waren und das umgebende Lebergewebe stark comprimirten. 
Stellenweise überschritten sie ihren Mutterboden und wuchsen in die be- 
nachbarten Capillaren ein. Die Zellen, aus denen die Tumorstränge be- 
standen, waren kleiner als Leberzellen. Sie vermehrten sich durch indirecte 
Kerntheilung. Daneben fanden sich vielkernige Riesenzellen und Zellen 
mit Riesenkernen, deren Chromatin häufig atypisch angeordnet war, so 
dass der Eindruck einer gestörten Mitose hervorgerufen wurde. Andere 
Riesenzellen liessen amitotische Theilung ihrer Kerne erkennen. Diese 
Zellen fasst Sch. als Uebergangsstufen von Leberzellen zu Adenom- 
zellen auf, während er in den wenigen mitotisch sich theilenden Riesen- 
zellen das Bestreben einer Regeneration von Lebergewebe sieht. Unab- 
hängig von den adenomatösen Stellen liess sich zuweilen in relativ wenig 
geschädigten Leberzelleninseln der Versuch einer regenerativen Hyper- 
trophie erkennen. Die Adenomknoten entbehrten stets der Gefässe und 
waren daher stellenweise im Centrum der Nekrose verfallen. An einer 
Stelle hatte der Tumor die Charaktere einer malignen Wucherung ange- 
nommen und war infiltrativ in das interacinöse Bindegewebe hinein- 
gewachsen. Metastasen fehlten. 

Verf. sieht die Cirrhose als das primäre Leiden an und tritt warm 
für die Abhängigkeit der Adenombildung von der Cirrhose ein. Zunächst 
kommt es zur regenerativen Hypertrophie und Hyperplasie, dann in Folge 
eines uns noch unbekannten Reizes gelegentlich zur Adenombildung, die 
ihrerseits wieder malignen Charakter annehmen kann. 

M. v. Brunn (Freiburg i. B.). 


Eberth, C. J., Zur Kenntniss der hypertrophischen Leber- 
cirrhose. (Virchow’s Archiv, Bd. 158, 1899, S. 387.) 

Ein 17-jähriger Handarbeiter erkrankte mit Magenschmerzen, Durch- 
fällen und Ikterus. Die Leber überragte handbreit den Rippenbogen und 
fühlte sich höckerig an. Unter zunehmendem Ascites ging der Kranke 
5 Monate nach Beginn der ernsteren Krankheitserscheinungen an Ent- 
kräftung zu Grunde. Bei der Section überragte die Leber nur noch um 
Fingerbreite den Rippenbogen. Ihre Oberfläche zeigte zahlreiche hanfkorn- 
bis kirschgrosse Granula. Auf dem Schnitt war das Parenchym ikterisch 
verfärbt und von mächtigen strahligen Bindegewebsbalken durchzogen, die 
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häufig einen Durchmesser von 0,5—1 cm erreichten. Maasse der Leber: 
16:20:8 cm, Gewicht 1340 g. Mikroskopisch sprang besonders die starke 
Zunahme des interlobulären Bindegewebes in die Augen, doch war auch 
das intralobuläre Bindegewebe beträchtlich vermehrt. In der Umgebung 
der mittleren Gallengänge fand sich reichlich in Wucherung begriffenes 
Bindegewebe, ausserdem bestand stellenweise eine leichte eitrige Cholangitis 
und Pericholangitis. Das Parenchym zeigte nur verhältnissmässig gering- 
fügige Veränderungen in Gestalt von Atrophie und Degeneration der Leber- 
zellen in der Nachbarschaft des gewucherten Bindegewebes. Häufig fanden 
sich an diesen Stellen auch Nekrosen, die aber nirgends grösseren Umfang 
angenommen hatten. Die Gallenstauung beschränkte sich ebenfalls auf 
den Umkreis der bindegewebigen Wucherung, die grösseren Gallengänge 
dagegen zeigten keine Gallenstauung und waren auch sonst, abgesehen von 
geringer Compression durch das Keimgewebe von normaler Beschaffenheit. 
Im Vergleich zur atrophischen Lebercirrhose mit ihrer charakteristi- 
schen annulären Bindegewebsanordnung betont E. für die hypertrophische 
Form das ausgesprochen herdweise inselförmige Auftreten der Bindegewebs- 
wucherung, die sich dann strahlig nach allen Richtungen ausbreitet. Die 
Bindegewebswucherung ist das Primäre. Das Parenchym bleibt daneben 
lange erhalten, daher die Vergrösserung des Organs. Die Veränderungen 
des Parenchyms sind viel zu wenig umfangreich, als dass man sie als die 
Ursache der Bindegewebswucherung ansehen könnte, sie sind vielmehr erst 
Folgen der durch die Bindegewebszunahme geschaffenen veränderten Er- 
nährungsbedingungen. Ebenso ist die Gallenstauung etwas Secundäres. 
An der Bindegewebswucherung betheiligt sich die Umgebung der Gallen- 
gänge besonders stark. M. v. Brunn (Freiburg i. B.). 


Chiari, H., Erfahrungen über Infarktbildungen in der Leber 
des Menschen. (Zeitschr. f. Heilkunde, Bd. 19.) 

Die Beobachtungen Chiari’s erstrecken sich auf Veränderungen in 
der Leber nach embolischem oder thrombotischem Verschluss sowohl im 
Bereiche der Vena portae (17 Fälle), als auch im Gebiete der Arteria 
hepatica (2 Fälle). Was die Verstopfung der Vena portae betrifft, so ist 
hier zu unterscheiden, ob dieselbe nur die grösseren oder auch die klei- 
neren interlobulären Aeste der Vena portae betrifft. Im ersteren Falle 
(15 Beobachtungen) kann nämlich das infarcirte Terrain von der Arteria 
hepatica aus durch die „inneren Pfortaderwurzeln“ mit Blut versorgt 
werden, und äussert sich das so gesetzte Circulationshinderniss nur in dem 
Auftreten von circumscripten Herden von Stauungshyperämie, den soge- 
nannten „atrophischen rothen Infarkten“ Zahn’s, bei deren Zustande- 
kommen nach Chiari noch eine herabgesetzte Triebkraft des linken Ven- 
trikels eventuell unter Mitwirkung einer Stauung im Körpervenensystem 
eine grosse Rolle spielt. 

Bei Verschluss auch der kleinsten interlobulären Aeste der Vena 
portae (2 Fälle) entsteht aber ebenso wie bei Thrombose oder Embolie in 
den Aesten der Arteria hepatica (2 Beobachtungen) das Bild eines echten 
anämischen oder hämorrhagischen Infarktes. Der Verschluss der ganzen 
Arteria hepatica kann, wie Verf. durch eine einschlägige Beobachtung 
zeigt, Nekrose der ganzen Leber zur Folge haben. v. Ritter (Prag). 


Loison, Des suppurations intra et p&@ri-hepatiques d'origine 
typhlo-appendiculaire. (Rev. de Chir., 1900, No. 4.) 
Auf Grund einer Beobachtung von Leberabscess im Anschluss an 
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Appendicitis stellt L. die bisherigen in der Literatur niedergelegten Fälle 
zusammen — es sind nicht viele Die pathologischen Resultate lassen 
keine prägnanten Schlüsse zu. Garr£ (Rostock). 


Brüchanow N., Ueber die Natur und Genese der cavernösen 
Hämangiome der Leber. [Aus Prof. Chiari’s pathol.-anatom. 
Institut an der deutschen Universität in Prag) (Zeitschr. f. Heilkunde, 
Bd. 20, 1899.) 

Nach einer ausführlichen Erörterung der am weitesten verbreiteten 
Ansicht über die Genese der in Frage stehenden Neubildungen, nämlich 
die aus ektasirten Lebercapillaren, sowie über die von anderen Forschern, 
in neuerer Zeit namentlich von Ribbert vertretenen gegentheiligen An- 
schauung, wonach die cavernösen Leberangiome selbständige Lebertumoren 
darstellen, geht Verf. auf die Resultate seiner eigenen diesbezüglich ange- 
stellten Untersuchungen ein: Dieselben bestanden in der mikroskopischen 
Durchforschung einer bedeutenden Anzahl von dem Sectionsmateriale des 
Prager deutschen pathologischen Institutes entstammenden cavernösen Leber- 
angiomen, sowie eines in extenso mitgetheilten, besonders interessanten Falles 
von multiplen, rasch wachsenden Tumores cavernosi der Haut, der Leber 
und des Periostes zweier Rippen bei einem 15 Wochen alten Säugling. 
Auf Grund dieser Untersuchungen kommt Verf. zu demselben Schlusse wie 
Ribbert, dass nämlich „der Uebergang eines Erweiterungsbezirkes der 
Lebercapillaren in ein typisches cavernöses Angiom der Leber“ noch von 
Niemandem bewiesen worden sei. Verf. hält vielmehr die cavernösen Leber- 
tumoren für echte Neoplasmata, wofür er auch in dem histologischen Bau 
derselben mehrfache Stützen findet, namentlich 1) die Unregelimässigkeit 
in der Structur der Bluträume und der Trabekel, 2) die Anwesenheit 
glatter Musculatur und elastischer Fasern in den Trabekeln der in Rede 
stehenden Geschwäülste. v. Rıtter (Prag). 


Sokoloff, A., Ein Adenocarcinom mit Flimmerepithelzellen 
in der Leber. (Virchow’s Archiv, Bd. 162, 1900, S. 1.) 

Bei einem 70-jährigen Manne fand sich im lateralen Theil des rechten 
Leberlappens, vom Rande aus 9—10 cm ins Innere sich erstreckend, ein 
Adenocarcinom, das zu ausgedehnten Metastasen in den periportalen und 
retroperitonealen Lymphdrüsen sowie auf dem ganzen Peritoneum mit Aus- 
nahme der Magen- und Darnıserosa geführt hatte. Daneben bestand Leber- 
cirrhose. Histologisch setzten sich der Haupttumor sowie die Metastasen 
theils aus Zellschläuchen mit meist einschichtiger, nur stellenweise mehr- 
schichtiger Zelllage, theils aus soliden Zellsträngen zusammen, die vorwie- 
gend die centralen Theile einnahmen und stark degenerirten, zerfallenen 
Partieen benachbart waren. Den wichtigsten Befund, der diesem Carcinom 
sein besonderes Gepräge giebt, bildete der Nachweis eines Saumes feiner 
Härchen von 3,8—11,4 u Länge, die meist parallel zu einander der Basis 
senkrecht oder etwas schräg aufsassen und zuweilen zu mehreren unter 
einander verklebt waren. Sie fanden sich am häufigsten in den mit einer 
einfachen Zelllage ausgekleideten Schläuchen, fehlten aber auch in grösseren 
Zellanhäufungen nicht, sofern dazwischen ein hinreichend weiter Raum vor- 
handen war, um ihre Entwicklung zu gestatten. Mit Härchen besetzte 
Zellen fanden sich auch in den Zellschläuchen der Metastasen, jedoch über- 
wogen in diesen solide Stränge. 

Nach ausführlichster Beschreibung der histologischen Bilder aus ver- 
schiedenen "Thelen des Tumors und seiner Metastasen kommt S. zu dem 
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Schluss, dass die vorliegende Geschwulst „in den ersten Entwicklungs- 
stufen aus Zellschläuchen mit einschichtigem Flimmerepithel besteht, mit 
einem geringen bindegewebigen Stroma. Diese Hohlschläuche haben eine 
grosse Neigung, in atypische, solide Zellstränge überzugehen.“ 

Als Matrix des Tumors glaubt Verf. nach Ausschluss aller Organe, in 
denen normalerweise Flimmerzellen vorkommen, die Leber ansehen zu müssen, 
und in dieser wieder, da keine Anhaltspunkte für eine Betheiligung der 
Leberzellen vorhanden waren, mit Wahrscheinlichkeit die Gallengangs- 
epithelien. Es gelang ihm nämlich, sehr enge Beziehungen der Tumor- 
zellen zu den Gallengängen nachzuweisen. Meist freilich lag wohl ein 
Hineinwachsen des Tumors in Gallengänge vor, zuweilen jedoch fanden 
sich unter den Epithelzellen neugebildeter Gallengänge grosse atypische 
Zellen, die als Uebergang zu den Geschwulstzellen gedeutet werden konnten, 
freilich ohne Flimmersaum. 

Wenn auch wohl die Möglichkeit einer Metaplasie von Gallengangs- 
epithelien in Flimmerzellen zuzugeben ist, so dürfte doch, nachdem ein Här- 
chenbesatz auf den serösen Häuten nachgewiesen ist, noch an das Peritoneum 
als Ausgangspunkt zu denken sein. Leider finden sich nur spärliche An- 
gaben über die Beziehungen des Tumors zum Peritoneum und über die 
peritonealen Metastasen, doch ist folgende Stelle in dieser Hinsicht be- 
achtenswerth: „In der Nähe der Leberkapsel, welche hier sehr stark ver- 
dickt ist, erscheint die Neubildung meist in Form von langen, gewundenen, 
unregelmässigen Zellschläuchen. Sie sind ziemlich schmal, haben manch- 
mal nur ein enges Lumen und sind mit einer einschichtigen Lage von 
Epithel ausgekleidet. Sie rücken in schräger Richtung gegen die Leber- 
kapsel vor, diese löst sich in mehrere Blätter auf, zwischen welchen Epithel- 
schläuche sich lagern, und endlich erblickt man auf der äusseren Seite 
der Leberkapsel in einem lockeren Bindegewebe, das zum Theil von der 
Leberkapsel und zum Theil von dem Peritonealüberzuge der Leber gebildet 
zu sein scheint, die gleichen Zellschläuche und -Massen, wie an der inne- 
ren Seite.“ Jedenfalls ähneln die härchentragenden Epithelzellen, wie sie 
Verf. beschreibt und abbildet, ungemein den Deckzellen des Peritoneums 
im Zustande der Reizung. Auch der ausgesprochen periphere Sitz des 
Haupttumors könnte als Hinweis auf die angedeutete Entstehungsart an- 
gesehen werden. M. v. Brunn (Freiburg ìi. B.). 


Machard, A., Des dilatations et ruptures spontanées de la 
vésicule biliaire dans la p6ritonite adhésive sus-ombili- 
cale. (Archives générales de médecine, Aug. 1900.) 

Während in den meisten Fällen von Gallenblasenruptur die Ursache 
derselben in einer Lithiasis, einem Trauma oder einer Infectionskrankheit 
lag, theilt M. einen Fall mit, in welchem eine supraumbilicale adhäsive 
Peritonitis zu einer Spontanruptur der Gallenblase führte. Der Ruptur 
ging im Verlauf von mehreren Wochen 2 mal eine acute sehr beträchtliche 
Dilatation der Gallenblase voraus, die jedesmal als grosser Tumor im 
rechten Mesogastrium zu fühlen war. Eine Punction ergab das erste Mal 
eine seröse, nicht gallige Flüssigkeit, es handelte sich somit um eine 
Hydropisie (Marteau), wie sie durch Secretion der Gallenblasenwand bei 
Obstruction des Cysticus zu Stande Kommt. In diesem Falle erfolgte 
die Stenose des letzteren durch peritoneale Adhäsioneu, die aber entweder 
rupturirten oder rasch dem wachsenden Druck in der Gallenblase nach- 
gaben, womit der Tumor verschwand. Nach wenigen Wochen stellte sich 
unter heftigstem Schmerz eine neue Dilatation ein, die zu einem schweren 
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Collaps führte, in welchem am folgenden Tag der Tod eintrat. Bei der 
Section fand sich ein Empyem der Gallenblase mit eitriger Durchsetzung 
der in Folge der Dilatation verdünnten Blasenwand und eine Perforation 
an deren hinterer Fläche. Einen im Cysticus vorgefundenen Gallenstein 
hält M. für ein secundäres Gebilde, hervorgerufen durch die Infection, die 
er auf die Circulationsstörung im Cysticus und Gallenblase in Folge der 
Pseudomembranen zurückführt. 

Der Besprechung dieses Falles schliesst M. einige klinische, speciell 
differentialdiagnostische und therapeutische Betrachtungen an. 

Hugo Starck (Heidelberg). 


Terrier et Auvray, Tumeurs des voies biliaires, vésicule et 
canaux biliaires. (Rev. de Chir., 1900, No. 4.) 

Die gutartigen Geschwülste der Gallenwege sind sehr selten. Es sind 
bekannt ausser den Echinokokken: ein cystischer Tumor (Wiedemann), 
ein Fibrom (Albert), ein papilläres Myxom (Schüppel), ein Papillom 
(Riedel) und Cholesterincysten (?) (Adler). Von primärem Sarkom sind 
auch mir 4 Fälle bekannt (Czerny, Riedel, Griffon, Légall). Am 
häufigsten ist wohl das primäre Carcinom, und zwar meist localisirt in der 
Gallenblase — seltener im Choledochus resp. in der Vater schen Ampulle. 
Für die Entstehung des Gallenblasencarcinoms scheint die Cholelithiasis 
die Prädisposition abzugeben, wie das ja bereits in Arbeiten deutscher 
Autoren dargelegt worden ist. Zenker und Courvoisier fanden in 
85 Proc. resp. bei ?/, aller Carcinome der Gallenblase Steine. Bei Frauen 
ist das Carcinom mal so häufig wie bei Männern. 

Eine besondere Stellung in pathologisch-anatomischem Sinne nimmt das 
Carcinom der Vater’schen Ampulle ein, was in der französischen Literatur 
lebhaft discutirt wird. Rendu hält dieses Carcinom für ein intestinales, 
Bard für pankreatischen und Durand-Fardel für biliären Ursprungs. 

Der grösste Theil der Arbeit berücksichtigt therapeutisch operative 
Gesichtspunkte, gestützt auf 52 Fälle von Tumoren der Gallenwege, darunter 
8 des D. choledochus aus der Literatur. Garre (Rostock). 


Yabe, Tatsusaburo, Ueber die Immunität der Tuberculose. 
ee mémoire sur Tétude de l’immunit& de la tuberculose. Paris 
1900. 

Yabe hat die Ergebnisse seiner Untersuchungen über die Immunität 
der Tuberculose soeben veröffentlicht. Wichtige Punkte seiner Mittheilungen 
sind folgende: 

Als Koch im Jahre 1890 seine schöne Erfindung des Tuberculins 
machte, wurde das Dasein der Immunität der Tuberculose verkündigt, 
und zwar durch eine Erfindung, welche die vorherbestehende Tuberculose 
bei Meerschweinchen gegen die nachfolgende Impfung beeinflusst. Aber 
nach zahllosen Versuchen fand man, dass sein Tuberculin, ein Glycerin- 
extract von Reinculturen der Tuberkelbacillen, die Tuberculose nicht heilte, 
aber sein diagnostischer Werth bei Tuberculose wurde endgültig festgestellt. 
Verf. verneint, dass das Tuberculin ein, durch Tuberkelbacillen im leben- 
den Thierkörper producirtes, charakteristisches Toxin sei, weil das Tuber- 
culin niemals die pathogene Wirkung der Tuberkelbacillen besitzt. Er 
schliesst daraus, dass das Tuberculin ein Reagens für die Tuberculose, 
ohne immunisirende Wirkung gegen die Tuberkelbacillen, ist. 

Nach seiner Meinung kennt man also noch kein charakteristisches 
Toxin, welches die pathogene Wirkung der Tuberkelbacillen darstellt. In 
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der Bouillon mit Glycerin, worin die Bacillen gewachsen sind, fehlt das 
lösliche Toxin, aber die abgetödteten Tuberkelbacillen wirken wie die 
lebenden Bacillen dahin, Nekrotuberculose bei den Thieren hervorzurufen. 
Die todten Bacillenzellen sind also ein rohes oder natürliches Toxin, wenn 
man sie aber in das Gewebe injicirt, werden sie schwer resorbirt. Zer- 
setzt man dagegen die Bacillen durch chemische Manipulation, so erlangt 
man lösliche Stoffe, welche von dem injicirten Gewebe resorbirt werden, 
aber diese neuen Stoffe verlieren ihre speclfisch pathogenen Wirkungen. 
Daher ist es eine schwere, aber zugleich sehr nothwendige Aufgabe, Toxine, 
welche die wichtige pathogene Eigenschaft des Tuberkelbacillus besitzen, 
zu finden. Dass die Giftigkeit der durch Tuberkelbacillen producirten 
Toxine nicht so stark ist, kann man zunächst vermuthen. Deshalb glaubte 
Yabe, dass für die Auswahl der Toxine die tödtliche Gabe keine Haupt- 
rolle spiele. 

Verf. konnte zwei verschiedene, giftige Körper aus abgetödteten 
Tuberkelbacillen durch chemische Manipulation extrahiren: 1) Den eiweiss- 
artigen Körper (Mykoprotein),, nach Nencki’scher Methode extrahirt; 
2) den chemisch unschlüssigen Körper, durch das Schweizer sche Rea- 
gens extrahirt. Die chemische Eigenschaft des letztgenannten Körpers 
ähnelt dem Nuclein, und Yabe nannte diesen Körper „Tuberculo-bacteri- 
eidine“. Beide Körper stellen die pathogene Wirkung der Tuberkelbacillen 
dar: Tuberculomykoprotein veranlasst die Leukocytenansammlung am 
injicirten Orte; Tuberculobactericidin veranlasst die Arteriitis obliterans 
und die Leukocytenansammlung in der Umgebung des Gefässes. Yabe 
wandte beide obenerwähnten Körper für die Immunisirung der Tuber- 
culose an. 

Die durch Mykoprotein entstehende Immunisirung ist antitoxisch, die- 
jenige des Tuberculobaktericidin dagegen baktericid. Allein das in der 
Zimmertemperatur verfertigte Mykoprotein ist sehr gefährlich für das 
tuberculöse Meerschweinchen. Das Tuberculobaktericidin ist ebenfalls 
giftig für das tuberculöse Meerschweinchen, aber wenn man letzterem das 
Tuberculobaktericidin sorgfältig in kleiner, nach und nach steigender Menge 
injicirt, findet eine faserige Umwandlung des Tuberkelgewebes statt und 
zugleich verschwinden die Tuberkelbacillen.. Nur die Resorption der 
käsigen Herde in den Lymphdrüsen ging immer sehr schwer vor sich. 

Das mittels Hitze hergestellte Tuberculomykoprotein kann man zu 
therapeutischen Zwecken anwenden. Fügt man diesem Stoffe noch Tuber- 
culobaktericidin hinzu, so ist es der beste Stoff, der alle Forderungen, 
welche Koch an sein altes und verbessertes Tuberculin stellte, erfüllt. 

Verf. resumirt dann folgendermaassen : 

1) Die Immunität der Tuberculose besteht wirklich, aber sie ist nicht 
leicht zu bemerken. Das Koch’sche Phänomen ist ein Beweis für das 
Bestehen derselben. 

2) Die Tuberculose ist eine Krankheit, gegen welche man die Schutz- 
Impfung anwenden kann, und sie ist auch eine heilbare Krankheit. Um 
beides zu erzielen, muss man Tuberculomykoprotein und Tuberculobakte- 
ricidin anwenden. 

3) Das alte Tuberculin stellt keine pathogene Eigenschaft der Tuberkel- 
bacillen dar, und es ist kein charakteristisches Toxin, welches die 
Tuberkelbacillen im lebenden Thierkörper produciren. Ausserdem hat es 
weder antitoxische, noch baktericide Wirkung. Manchmal scheint es einen 
günstigen Einfluss herbeizuführen, jedoch nur infolge der Localreaction. 
Das alte Tuberculin ist also nur ein Reagens für die Tuberculose. 
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4) Die dem alten Tuberculin ähnlichen anderen Producte haben das 
gleiche Schicksal, wie Tuberculin. 

5) Das neue Tuberculin T.R. ist besser als das alte. In Bezug auf 
seine Herstellungsweise ist es ein vom alten durchaus verschiedener Stoff. 

6) Alle für die Immunisirung nöthigen Stoffe sind in den durch Hitze 
abgetöteten Bacillenzellen vorhanden. 

7) Die Toxine der Tuberkelbacillen breiten sich nicht weit aus, sondern 
bleiben örtlich, wo die Bacillen ihren Sitz haben. 

8) Das Mykoprotein stellt eine pathogene Wirkung der Tuberkelbacillen 
dar, welche die Auswanderung der Leukocyten veranlasst; deshalb muss 
man es als ein eigentliches Toxin, welches im lebenden Thierkörper pro- 
ducirt wird, betrachten. Die immunisirende Wirkung des Mykoproteins 
ist antitoxisch. 

9) Das Tuberculobaktericidin besitzt eine den Tuberkelbacillen gänz- 
lich analoge pathogene Wirkung. Wenn man dasselbe in den Organismus 
eiuspritzt, legt es sehr deutlich eine baktericide Wirkung an den Tag. 
Die immunisirende Wirkung des Tuberculobaktericidin ist also baktericid 
und es kann in der Therapie der Tuberculose angewandt werden. 

10) Das durch Hitze hergestellte Mykoprotein enthält beide oben- 
erwähnten Stoffe; es ist also sehr nutzbar bei der immunisirenden Behand- 
lung der Tuberculose. 

11) Die Serumtherapie der Tuberculose ist durchaus hoffnungsvoll, 
aber die Immunisirung der Tuberculose muss durch Tuberculoprotein und 
Tuberculobaktericidin vollzogen werden. F. Katsurada (Freiburg i. B.). 


Auch6 et Hobbs, De la tuberculose chez la grenouille. (Arch. 
de med. expér. et d’anat. path., T. XII, 1900, No. 4.) 


Die Verff. wollten die Frage beantworten, ob Beziehungen zwischen 
Menschen-, Vogel- und Fischtuberculose bestehen und suchten dies durch 
Ueberimpfung von Bacillen der Menschen- und Vogeltuberculose auf Frösche 
zu erreichen. Dabei blieben Fütterungsversuche und subcutane Injectionen 
ohne Erfolg. Dagegen waren intraperitoneale Injectionen in gewissem Sinne 
erfolgreich. 

Nach einander werden experimentell folgende Fragen behandelt: 


1) Ueben Tuberkelbacillen von Mensch und Geflügel auf die Leuko- 
cyten des Frosches chemotaktische Wirkung aus? 

2) Wirken diese Leukocyten den genannten Bakterien gegenüber 
phagocytär? 

3) Welche makroskopischen und mikroskopischen Gewebsveränderungen 
treten bei intraperitonealer Injection auf? 

4) Sind Bacillen der Menschen- bezw. Geflügeltuberculose nach 
längerem Aufenthalt in der Abdominalhöhle von Fräschen noch virulent? 

5) Ist es gleichgültig, ob vollvirulente oder sterile Culturen des Tuber- 
culosebacillus injicirt werden ? 

Die Ergebnisse werden in folgenden Sätzen zusammengefasst: 

Die Bacillen der Tuberculose von Mensch und Vogel wirken positiv 
chemotaktisch auf die Leukocyten des Frosches, bei intraperitonealer In- 
jection findet sehr schnell eine lebhafte Phagocytose statt. Auf Mes- 
enterium und Leberoberfläche kommt es zur Bildung von Granulationen, 
seltener auf dem Peritoneum parietale und auf der Oberfläche anderer 
Organe. Diese Granulationen bestehen aus einem Centrum, das von Ba- 
cillen gebildet wird, und einem Hof, der aus Rundzellen besteht. Sie 
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bilden sich nur um Haufen zahlreicher Bakterien, nie um vereinzelte Ba- 
cillen. Die Zahl und der Umfang dieser Tuberkel mehrt sich nicht mit 
der Zeit. Die Anzahl der eingeschlossenen Bacillen verringert sich jedoch 
allmählich, doch giebt es keine Tuberkel, in denen die Bacillen fehlen. 
Nur ausnahmsweise findet man diese anatomischen Veränderungen im 
Parenchym der Abdominalorgane und dann stets in ausserordentlich ge- 
ringem Umfang. Ausser diesen Tuberkeln trifft man mehrere Wochen 
lang vereinzelte Bacillen unregelmässig und reactionslos im Parenchym 
der Eingeweide verstreut an. Die Virulenz der Bacillen verändert sich 
wenig während eines solchen Aufenthalts im Froschleib. (Rückimpfungen 
auf Meerschweinchen waren stets erfolgreich; Culturversuche allerdings 
nicht, da entweder andere Bakterien überwucherten oder überhaupt kein 
Wachsthum eintrat.) Bei Injection von Culturen abgetödteter Tuberculose- 
bacillen wurden völlig gleiche anatomische Veränderungen bemerkt. Eine 
Vermehrung der Tuberculosebacillen fand im Froschleib nicht statt. Auf 
Grund dieser Erfahrungen ist der Uebergang der Menschen- oder Vogel- 
tuberculose in die der Fische bezw. Kaltblüter zu leugnen. 
Schoedel (Chemnitz). 


Hammer, Hans, Erfahrungen über dieInfection bei derTuber- 
culose. [Aus der Prosectur der mährischen Krankenanstalt in Brünn.] 
(Zeitschr. f. Heilk., Bd. 21, Abth. f. path. Anat., Heft 2.) 

- Verf. beschreibt des Genaueren die Sectionsbefunde einiger seltener 
Fälle von besonderer Infectionsart der Tuberculose. Was die congenitale 
Tuberculose anlangt, so ist unter den 447 Sectionen von Kinderleichen 
bis zum 10. Lebensjahre, die Hammer während 5 Jahren zu machen Ge- 
legenheit hatte, kein solcher, den Verf. als zweifellos ausschliesslich con- 
genitalen Ursprungs hätte bezeichnen müssen. Im Säuglingsalter ist die 
häufigste Einbruchstelle die Lunge. Die hier aus der Atmosphäre abge- 
lagerten Tuberkelbacillen werden infolge der relativen Grösse des Lymph- 
stromes und der Raschheit der Lymphbewegung schon nach kurzem Ver- 
weilen in der Lunge in die peribronchialen Lymphdrüsen abgeführt. So 
ist die primäre Lymphdrüsentuberculose bei Kindern entgegen der primären 
Tuberculose der Lungen unvergleichlich häufiger. Sehr selten sind dem- 
entsprechend die Befunde primärer Lungentuberculose bei Säuglingen. 
Einen solchen Befund machte Verf. bei einem 3 Monate alten Mädchen, 
welches, wie die Anamnese zeigt, in einem Alter von 4 Wochen von 
der Mutter ihrer Schwägerin, welche seit 7 Jahren augenkrank gewesen 
und bereits bettlägerig war, zur Pflege übergeben worden war. Schon 
nach 14-tägigem Aufenthalt zeigten sich Zeichen der Erkrankung bei 
dem Kinde. Die Section zeigte ausgedehnte Lungentuberculose und ver- 
käste peribronchiale Lymphdrüsen. In Schnitten fanden sich in diesen 
Organen mikroskopisch überall reichlichste Tuberkelbacillen. 

Eine zweite häufige Infectionspforte ist der Darmtractus, indem ihm 
oft durch die Nahrung tuberkelbacillenhaltiges Material zuerst zugeführt 
wird, und es dementprechend zu primärer Infection des Darmes kommt. 
Einen derartigen Fall beschreibt Verf. bei einem 36-jährigen Weibe, wo 
sich bei der Section nur im unteren Dünn- und oberen Dickdarm tuber- 
culöse Geschwürsbildung fand. Die mesenterialen Lymphdrüsen waren 
verkäst. Alle übrigen Organe boten keinen Anhaltspunkt für einen wenn 
auch früher durchgemachten tuberculösen Process. 

Weiter beschreibt Verf. 2 Fälle von tuberculöser Erkrankung des 
uropo£tischen Systems. Im 1. Falle handelte es sich um einen 22-jährigen 
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Mann, der Blasentuberculose, Tuberculose im oberen Drittel des linken 
Ureter und linksseitige Nierentuberculose zeigte; letztere hatte sich auch 
auf die Nebenniere fortgesetzt. In den Lungen fand sich keine Tuber- 
culose, wohl aber erschien eine peribronchiale Lymphdrüse verkäst und 
zum Theil verkalkt. Der 2. Sectionsbefund betrifft einen 18-jährigen 
Mann, bei dem sich in der linken Lungenspitze und in peribronchialen 
Lymphdrüsen Tuberculose fand. Ausserdem jedoch erschienen auch die linke 
Niere und ihr Ureter hochgradig tuberculös erkrankt. 

Ferner führt Hammer ein Beispiel an, wo das Genitale wohl un- 
zweifelhaft als Eingangspforte für das tuberculöse Virus angesehen werden 
muss. Der Fall betraf eine 25-jährige Frau, welche seit 4 Jahren an 
einen Mann mit Spitzeninfiltration verheirathet war. Seit einem Jahre 
klagte die Frau beim Coitus über Schmerzen. Bei der Section fand sich 
ältere beiderseitige Tubentuberculose und fast universelle Miliartuberculose. 

Zum Schlusse führt Verf. noch einen Fall von primärer Hauttuberculose 
an. Im Anschluss an eine Verletzung mit einem Nagel am Endglied des 
4. Fingers hatte sich ein tuberculöser Process in den Weichtheilen wie 
auch im Knochen im Laufe von 7 Wochen entwickelt, so dass dieser 
Finger durch Exarticulation entfernt werden musste. Scheib (Prag). 


Langer, Joseph, Ueber ein neues Verfahren zur Sicherung 
des diagnostischen Werthes der Lumbalpunction bei der 
tuberculösen Meningitis. [Aus Prof. Ganghofner’s Kinder- 
klinik in Prag.] (Zeitschr. f. Heilkunde, Bd. 20.) 

Nach einer Uebersicht über die derzeit gebräuchlichen Methoden zur 
diagnostischen Ausnutzung des Cerebrospinalliquors bei tuberculöser Me- 
ningitis beschreibt Verf. seine Art des Vorgehens bei Färbung des Liquors 
auf Tuberkelbacillen des Genaueren, und berichtet sodann über die von 
ihm gefundene Methode, den bei der Lumbalpunction gewonnenen Liquor 
direct als Nährboden für Tuberkelbacillen zu benutzen. Hierbei konnte 
Verf. eine mit der Zeit immer zunehmende Menge von Tuberkelbacillen, 
sowie endlich das Entstehen von körnchenartigen Colonieen in den zuge- 
schmolzenen und bei Brutofentemperatur gehaltenen Röhrchen beobachten. 
Die Colonieen bestanden aus einem dichten Gefüge von Tuberkelbacillen, 
deren Länge jedoch stets den kleinsten für den Koch’schen Bacillus an- 
gegebenen Maassen sich näherte. Diese Art der culturellen Ausnutzung 
des Liquor cerebrospinalis wird vom Verf. auf Grund reichlicher Erfah- 
rung als kürzer und noch sicherer als das Thierexperiment empfohlen. 
Zu Gunsten desselben spricht auch die hohe Procentzahl der von Langer 
erzielten positiven Befunde (85 Proc.). v. Ritter (Prag). 


Pifl, Otto, Hyperplasie und Tuberculose der Rachen- 
mandel. [Aus Prof. Chiari’s pathol.-anatom. Institut an der deut- 
schen Universität in Prag.] (Zeitschr. f. Heilkunde, Bd. 20.) 

Verf. unternahm es, der Frage nach der Aetiologie der „adenoiden 
Vegetationen“ im Nasenrachenraume, betreffs welcher sich in der Literatur 
2 gegentheilige Ansichten gegenüberstehen, durch die Untersuchung von 
100 Pharynxtonsillen ohne Auswahl, wie sie eben bei der Operation ge- 
wonnen wurden, näher zu treten. Die bis dahin geltenden Ansichten ent- 
schieden sich bald für einfache Iymphatische Hyperplasie, bald für Tuber- 
culose. Jene Forscher, welche der letzteren Anschauung huldigten, wichen 
wieder in der Angabe der procentualen Betheiligung der Tuberculose 
wesentlich von einander ab. 
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Die Betrachtung der hereditären Verhältnisse und der sonstigen kli- 
nischen Befunde dieser 100 Fälle ergab keinen Anhaltspunkt für die An- 
nahme, dass Tuberculose immer die Ursache der Hyperplasie sei. Viel- 
mehr konnte auch histologisch nur in 3 Fällen Tuberculose mit Sicherheit 
nachgewiesen werden, was mit der aus sämmtlichen Beobachtungen anderer 
Autoren berechneten Procentzahl (4) übereinstimmt. v. Ritter (Prag). 


Marx, Hugo, Bakteriologische Mittheilungen. (Langenbeck’s 
Arch., Bd. 62, 1900, S. 346.) 

1) Ueber den Nachweis von Bakterien. M. empfiehlt zum mikroskopischen 
Nachweis der Mikroorganismen im Eiter die Anreicherung desselben in 
5-proc. Glycerinbouillon während ca. 12 Stunden im Brutschrank bei 39°. 
Dabei vermehren sich alle darin vorhandenen Arten gleichmässig, sogar 
— im Eiter der Zahnabscesse — Miller's Leptothrix buccalis. Bei 
Streptokokken kommen lange Ketten, bei Staphylokokken Riesentrauben 
zu Stande. Auch Tuberkelbacillen vermehren sich in der gleichen Weise, 
wie in dem nach Jochmann’s ähnlicher Methode behandelten Sputum. 

2) Die Pathogenität des Bacillus prodigiosus. Der für Warmblüter 
unschädliche B. prodigiosus erzeugt beim Frosch subcutan oder intra- 
- muscullär am Oberschenkel injicirt locale Phblegmone und nach ca. 
2 Tagen Tod durch Peritonitis, und aus allen Culturen war der Bacillus 
in Reincultur zu züchten. In diesen Culturen trat die Farbstofibildung 
nicht, oder verspätet auf. Der Durchgang durch den Froschkörper machte 
den Bacillus auch für weisse Mäuse pathogen; der Tod der letzteren 
erfolgte regelmässig an Sepsis ca. 12 Stunden nach der Injection. 

3) Eine Bemerkung zur Farbstoffproduction der Bakterien. M. findet, 
dass alle farbstoffbildenden Mikroorganismen auf der Mohrrübe farblos 
wachsen; offenbar hängt dies mit der stark sauren Beschaffenheit des 
Nährbodens zusammen. : Beim allmählichen Eintrocknen der Mohrrüben, 
welches mit Säureabnahme einhergeht, bebt die Farbstoffproduction 
wieder an. M. B. Schmidt (Strassburg). 


Bail, M., Die Schleimhaut des Magendarmtractus als Ein- 
gangspforte pyogener Infectionen. (Langenbeck’s Arch., 
Bd. 62, 1%0, S. 369.) 


Um die Frage zu entscheiden, ob die Magendarmschleimhaut im un- 
verletzten Zustande den Eintritt von Mikroorganismen gestattet, führte B. 
- Streptokokken in Bouillonaufschwemmung mittels Schlundsonde in den 
Magen ein; die Racheninfection wurde dadurch vermieden. Von 40 so 
behandelten Thieren überstanden 10 die Infection, 13 starben an Darm- 
katarrh, 10 an anderen Krankheiten; 7 dagegen erlagen nach 2—3 Tagen 
einer Allgemeininfection, und in der serösen Peritonealflüssigkeit wurden 
durch Cultur, in Milz und Leber mikroskopisch die Streptokokken wieder- 
gefunden; aus dem Verdauungstractus liessen sich dieselben reichlich vom 
Dünndarm-, nie vom Magen-, sehr selten vom Dickdarminhalt züchten. 
An 5 der 7 Thiere konnte B. durch mikroskopische Untersuchung fest- 
stellen, dass die verschiedenen Abschnitte des Dünndarms die Eintritts- 
pforte für die Allgemeininfection abgegeben hatten. Denn, während 
Tonsillen, Magen- und Dickdarmwand frei waren, fanden sich die Strepto- 
kokken im Dünndarm zwischen abgestossenen Epithelien, in und unter den 
festsitzenden Epithelien der Schleimhaut, und zwar nur der Zotten, nicht 
der Krypten, ferner in den Lymph- und Blutgefässen der Submucosa und 
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des zugehörigen Mesenterium. Zum Gelingen des Experimentes ist die 
Verwendung von hochvirulentem Material nöthig; von diesem brauchen 
nur kleine Dosen verwendet zu werden. M. B. Schmidt (Strassburg). 


Noesske, H., Neue Untersuchungen über den Bacillus pyo- 
cyaneus und die Gesetze der Farbstoffbildung. (Langen- 
beck’s Arch., Bd. 61, 1900, S. 266.) 

N. hat früher gezeigt, dass die Farbstoffbildung des Pyocyaneus auf 
künstlichen Nährböden um so mehr abnimmt, je üppiger das Wachsthum 
ist, dass ferner der Farbstoff synthetisch aus Eiweisskörpern, fetten Säuren 
u s. w. bei Gegenwart von Phosphaten, Magnesium und Schwefel entsteht, 
und die letzteren beiden auch die wichtigsten Stoffe für die Pyocyanin- 
bildung auf künstlichen Nährböden sind. Letztere Angabe erhärtet N. nun 
durch neue Untersuchungen: Ein Ersatz des Magnesiums und Schwefels 
durch chemisch nahe stehende Substanzen ist nicht möglich; andererseits 
sind zur Anregung der Farbstoffproduction nur minimalste Mengen beider 
Körper nöthig, so dass der B. pyocyaneus — und ebenso der B. prodigiosus 
— ein sehr feines Reagens auf analytisch-chemisch nicht sicher nachweis- 
bare Spuren derselben abgiebt. Eine Erhöhung des Phosphorgehalts im 
Nährboden bewirkt Steigerung des Wachsthums und in Folge dessen Ver- 
ringerung der Farbstoffbildung, und aus demselben Grunde nimmt bei 
Zusatz von zu viel Magnesiumsulfat dieselbe ab. N. nimmt an, dass in 
v. Küster’s Versuchen die die Färbung steigernde Wirkung der zum 
Nährboden gesetzten Verbandwässer (Borsäure, Carbolsäure etc.) darauf 
beruht, dass dadurch das Wachsthum der Culturen verringert wird. Be- 
züglich des Zusammenhanges zwischen Wachsthumssteigerung und Farb- 
stoffverringerung constatirt N., dass schon gebildetes Pyocyanin durch 
lebhafte chemische Umsetzung des Nährsubstrates wieder zerstört wird, 
sogar extrahirter Farbstoff bei Zusatz zu üppigen farblos wachsenden 
Culturen verschwindet. In dem bekannten Schüttelexperiment handelt es 
sich offenbar ebenfalls um einen Reductionsprocess von Seiten der Mikro- 
organismen, welche den aus der Luft aufgenommenen und die Leukobase 
bläuenden Sauerstoff absorbiren. Diese von den Meisten angenommene 
Erklärung bekräftigt N. gegenüber Thumm’s Ansicht, dass die Farben- 
nuancen vom Gehalt an Ammoniak abhängen und das Schüttelexperiment 
auf der gleichmässigen Vertheilung des an der Oberfläche der Cultur 
gebildeten Ammoniaks beruhe: Nach N. steigert Ammoniakzusatz nur die 
Fluorescenz. Die Existenz einer Leukobase weist N. nun speciell nach: 
Die untere farblose Hälfte einer nur oberflächlich gefärbten Cultur giebt, 
abgelassen und geschüttelt, deutliche Blaufärbung, bei Ammoniakzusatz 
dagegen nur grünliche Verfärbung. Ferner wird die wässerige Emulsion 
des mit Chloroform extrahirten Pyocyanins durch Ammoniak nicht wesent- 
lich verändert; dagegen schwindet seine blaue Farbe unter dem Einfluss 
reducirender Substanzen, z. B. des Traubenzuckers, und kehrt bei neuem 
Sauerstoffzutritt wieder. N. stellt die Berechtigung, nach der Farbstoff- 
production mehrere Varietäten des Pyocyaneus zu unterscheiden, in Abrede, 
sieht aber andererseits einen Grund zur strengen Scheidung zwischen 
Pyocyaneus und Fluorescens darin gegeben, dass nur ersterer einen in 
Chloroform löslichen, in Alkohol und Wasser unlöslichen blauen Farbstoff 
bildet. M. B. Schmidt (Strassburg). 


Ipsen, Ein weiterer Beitrag zum spectralen Blutnachweis. 
(Vierteljahrsschr. f. gerichtl. Med. etc., III. Folge, Bd. 19, S. 1.) 
I. empfiehlt zum forensischen Blutnachweis die Extraction der ver- 
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dächtigen Spuren mittelst Kalium aceticum purum in Verbindung mit 
reinem destillirten Alkohol. Das Blutroth gehe durch Digeriren bei 33 —40 ° C 
in Form des alkalischen Hämatins in Lösung und lasse sich durch Reduction 
mit gelbem Schwefelammonium als reducirtes Hämatin (Stokes) nachweisen. 
— Für ein früher von I. angegebenes Verfahren der Extraction mittelst 
Kupfersulfat-Alkohol empfiehlt Verf. jetzt den Zusatz von concentrirter 
Schwefelsäure zur Extractionsflüssigkeit. Richter (Wien). 


Geill, Die Ruptur innerer Organe durch stumpfe Gewalt. 
(Vierteljahrsschr. f. gerichtl. Med. etc., III. Folge, Bd. 19, S. 39.) 


Verf. hat aus dem Material des Wiener gerichtlich-medic. Institutes 
ausführliche Zusammenstellungen einschlägiger Fälle, sowie auch experi- 
mentelle Untersuchungen an Leichenorganen vorgenommen, die im Originale 
eingesehen werden mögen. Das Resultat seiner Untersuchungen geht dahin, 
dass die „Aufhängung“ der Organe nicht jene Rolle spiele, welche man 
ihr bisher zuschrieb, sondern dass der Sitz und der Verlauf der Rupturen, 
weil man sie in gleicher Weise auch an isolirten Leichenorganen erzeugen 
kann, vornehmlich durch die besondere Form und den Aufbau der einzelnen 
Organe bestimmt werde. Richter (Wien), 


Schäffer, Ueber vicariirende Blutungenundihre forensische 
Bedeutung. (Vierteljahrsschr. f. gerichtl. Med. etc., IIL Folge, Bd. 19, 
S. 62.) 


Verf. berichtet über einen von ihm beobachteten Fall, betreffend eine 
20-jährige Frauensperson, die nach einer Nothzuchtsattacke durch 8 Monate 
sehr schwache Menses hatte und während der ersten Tage der Periode 
Blut durch Husten aus dem Respirationstracte entleerte.e Einmal kam es 
auch zur Blutung aus dem Magen. Die Dauer der Menses betrug jetzt 
nur 2—3 Tage, während diese früher 6-8 Tage gedauert hatten. S. führte 
in seinem Gutachten diese auffälligen Alterationen der Menstruation hin- 
sichtlich Qualität, Dauer und Eintritt auf den psychischen Insult zurück, 
den die Vergewaltigte erlitten habe, und findet seine Anschauung dadurch 
bekräftigt, dass die Untersuchte, die früher regelmässig menstruirt war, 
gleich nach dem Attentate atypische Blutungen bekam, dass sie, wie 
JFeugenaussagen bewiesen, psychisch alterirt war, und dass für die Brutalität 
des Angriffes auch die vorhandenen körperlichen Läsionen sprachen. Verf. 
weist nach kurzer Anführung der einschlägigen Literatur auf das allgemein 
medicinische Interesse und auf die gerichtsärztliche Bedeutung seines 
Falles hin. — Bezüglich letzterer möchte Ref. noch darauf aufmerksam 
machen, dass bei solchen Blutungen, wenn sie nicht wiederholt beobachtet 
werden, eine Verwechselung mit traumatischen Blutungen stattfinden kann. 
Quetschungen des Brustkorbes kommen begreiflicherweise bei derartigen 
Attentaten nicht selten vor, und der negative Ausfall der auscultatorischen 
und percutorischen Untersuchung gestattet nicht, eine traumatische Läsion 
der Lunge auszuschliessen. Richter (Wien). 


Okamoto, Mikroskopische Untersuchung von Sehnerven als 
Nachtrag zu den Studien üher die Filixamaurose. (Vier- 
teljahrsschr. f. gerichtl. Med. etc., III. Folge, Bd. 19, S. 76.) 

O. bringt, im Anschlusse an eine vor Jahren von ihm und Katayama 
publicirte Arbeit über Filixamaurose die histologischen Befunde der 

Sehnerven zweier vergifteter Hunde. Die Resultate bestanden im Wesent- 
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lichen darin, dass eine Atrophie der Axencylinder, geringe Quellung der 
Markscheiden, in späteren Stadien auch Hyperplasie des interstitiellen 
Gewebes gefunden wurde. Richter (Wien). 


Liebreich, Gutachten über die Wirkung der Borsäure und 
e SC (Vierteljahrsschr. f. gerichtl. Med etc., III. Folge, Bd. 19, 

. 83.) 

L. kommt in seinem ausführlichen, auf experimentellen Untersuchungen 
basirten Gutachten zu dem Schlusse, dass die geringen Mengen von Borax 
oder Borsäure, welche mit dem conservirten Fleische in den menschlichen 
Organismus gelangen, eine schädliche Wirkung nicht entfalten, auch nicht 
bei länger dauerndem Genusse solchen Fleisches, weil eine cumulative 
Wirkung der Borsäure, wie sie z. B. beim Salicyl beobachtet wird, nicht 
stattfindet. Bichter (Wien). 


Dünschmann, Ueber den Tod durch Verhungern vom gerichts- 
ärztlichen Standpunkte. (Vierteljahrsschrift für gerichtl. Med. etc., 
III. Folge, Bd. 19, S. 203.) 

Die Arbeit Dies hat, wie der Verf. einleitend bemerkt, den Zweck, 
festzustellen, ob dem Hungertode gewisse pathologisch-anatomische Be- 
funde zukommen, welche auch an der Leiche die Diagnose zu machen 
gestatten. Diesbezüglich weist D. auf die von Placzek beschriebenen 
Veränderungen des Nervensystems beim Hungertode hin, weiter auf den 
Harnbefund, der durch reichliche Acetonausscheidung, auffallend hohe 
Phosphatzahlen und das Ueberwiegen der Kalisalze über die Natronsalze 
charakterisirt sei. Durch diese Befunde, sowie durch das Leersein des 
Magendarmkanales, die Atrophie sämmtlicher Organe und die hochgradige 
Abmagerung werde bei dem Mangel einer diese Befunde erklärenden ana- 
tomischen Ursache die Annahme einer completen Inanition gerechtfer- 
tigt sein. Richter (Wien). 


Scherbatscheff, Ueber die Dauer der Ausscheidung des Ar- 
sens in gerichtlich-chemischer Beziehung. (Vierteljahrs- 
schrift für gericht Med. etc, ILI. Folge, Bd. 19, S. 233.) 

Mit Rücksicht auf einen concreten forensischen Fall, in dem es sich 
darum handelte zu entscheiden, ob die in einer Leiche nachgewiesenen 
Arsenspuren von einer criminellen Vergiftung oder von einer medicamen- 
tösen Darreichung von Arsen herrührten, hat Verf. mit Hülfe einer neuen 
Methode von Igefsky und Nikitin (s. Original) Untersuchungen an 
Thieren angestellt, welche ergaben, dass die Arsenausscheidung bei ver- 
schiedenen Thiergattungen verschieden rasch erfolge; so z. B. erfolgte die 
Ausscheidung bei Kaninchen schneller, als bei Hunden. Bei grösseren 
Thieren erfolgte die Ausscheidung etwas langsamer, als bei kleinen. Die 
Dauer der Ausscheidung hängt von der Gesammtmenge des eingenomme- 
nen Giftes ab, ist derselben jedoch nicht proportional. Einen Schluss auf 
die Ausscheidungsdauer beim Menschen gestatten die Thierversuche nicht. 
Im Harn des Menschen konnte Sch. nach andauerndem Gebrauche späte- 
stens nach 70 Tagen noch das Gift finden. Richter (Wien). 


Cohn, Sturzgeburt oder Kindesmord? Motivirtes Gutachten. 
(Vierteljahrsschr. für gerichtl. Med. etc., III. Folge, Bd. 19, S. 301.) 

C. berichtet über einen mehrfach begutachteten forensischen Fall, ein 

neugeborenes 42 cm langes, 1600 g schweres Kind betreffend, welches bei 


der Obduction punktförmige Blutaustretungen der Kopfhaut über den 
Scheitelbeinen, flüssiges, zum Theil auch geronnenes Blut in der Schädel- 
höhle — ohne Schädelverletzungen — und lufthaltige Lungen aufwies. Die 
ersten Gutachter nahmen einen Tod „durch Quetschung des Gehirns in 
Folge starken Blutaustrittes auf und um dasselbe“ an, auch sei mit Wahr- 
scheinlichkeit anzunehmen, dass die Blutaustretung auf das Gehirn durch 
äussere Gewalt verursacht worden sei. Die Angabe der Beschuldigten, 
dass ihr das Kind aus dem Leibe gegen die Bettkante gefallen sei, sei 
an sich nicht zu widerlegen, doch seien dadurch die Befunde am Kopfe 
nicht zu erklären. Ein zweiter Begutachter nahm als Todesursache Er- 
stickung an und erklärte die Blutungen in der Schädelhöhle als Folgen 
der Erstickung, jene der weichen Schädeldecken als Folge des Geburts- 
vorganges. Das Medicinalcolleg schloss sich in seinem Gutachten der 
Auflassung des Obducenten an, indem es den Tod durch die Gehirn- 
blutungen erklärte und für das Entstehen dieser ein Aufstossen des Kopfes 
auf den Bettrand oder eine Compression des Kopfes durch die Mutter 
annahm. Richter (Wien). 


Pfeiffer, E., jun, Untersuchungen über die Dauer des Schu- 
tzes der Schutzpockenimpfung. (Vierteljahrsschrift für gerichtl. 
Medicin etc., III. Folge, Bd. 19, S. 136 u. 327.) 

Eine detaillirte Besprechung der eingehenden, vom Verf. mit zahlreichen 
Tabellen ausgestatteten Arbeit ist hier nicht möglich. Es sei daher nur 
darauf hingewiesen, dass Pf. nach einer eingehenden Analyse seines Zahlen- 
materials zu dem Schlusse kommt, es seien die überraschend günstigen 
Erfolge des Impfzwanges im Deutschen Reiche nur zum Theil durch den 
individuellen Schutz gegen die Pockeninfection zu erklären, weil ca. 
15 Proc. der Gesammtbevölkerung vom Impfschutz nicht erreicht werden. 
Für diese 15 Proc. müsse das Fehlen der Ansteckungsgelegenheit heran- 
gezogen werden, welches in der Isolirung der einzelnen eingeschleppten 
Fälle und den sonstigen Maassnahmen der Gesundheitspolizei seinen Grund 
hat. Richter (Wien). 


Meyer, E., Einseitige Zellveränderung im Halsmark bei 
Phlegmone am Unterarm nebst weiteren Bemerkungen 
über die Pathologie der Ganglienzelle (Einfluss des 
Fiebers etc.) (Arch. f. Psychiatrie, 1900, Heft 1, S. 58.) 

Ein 56-jähriger, seit kurzer Zeit geisteskranker Mann erkrankte an 
einer schweren Phlegmone des rechten Unterarms und starb nach 6 Tagen. 
Die Section ergab eine eitrig-übrinöse Pachymeningitis und Meningitis, 
sonst war das Gehirn makroskopisch normal, ebenso das Rückenmark. 
Mikroskopisch dagegen waren in der Rinde des Paracentrallappens wenige 
Zellen erkrankt, erschienen wie geschwellt, mehr oder weniger abgerundet, 
fortsatzarm und stark aufgehellt. Im Halsmark waren etwa vom fünften 
Cervicalsegment an bis zum Brustmark die grossen Vorderhornzellen der 
lateralen Gruppen rechts vermindert und erkrankt. Es unterliegt wohl 
keinem Zweifel, dass das ursächliche Moment der Zellerkrankung in der 
Phlegmone am Arm zu suchen ist, ein und dieselbe Ursache konnte an 
den Ganglienzellen die verschiedensten Störungen hervorbringen. Einige 
zeigten nur eine centrale oder ausgedehntere Aufhellung, andere waren 
abgerundet und formverändert oder kernlos. Verf. bevorzugt für die 
Ganglienzellenfärbung die Härtung in Formol-Müller (Orth) und Färbung 
mit Neutralroth oder Thionin. E. Schütte (Roda). 


— 2X — 


are Ueber Gehirnabscesse. (Arch. f. Psychiatrie, 1900, Heft 1, 
S. 206. Ä 

Verf. hat 3 Fälle von Gehirnabscess beschrieben. Im ersten Fall war 
der Abscess metastatisch von einem septischen Abort aus entstanden. 
Klinisch waren 8 Wochen nach der Infection ein epileptischer Anfall, Stauungs- 
papille, rechtsseitige Lähmung, aphatische Störungen und rechtsseitige 
homonyme Hemianopsie neben Allgemeinerscheinungen zu constatiren. 
Daneben trat acut eine doppelseitige Ohreiterung auf. Die Section ergab 
das Vorhandensein eines Abscesses in der linken Hemisphäre, hauptsächlich 
im Gebiet des Praecuneus. Er besass bereits eine derbe Kapsel, diese 
selbst wie das umgebende Gewebe waren stark von Eiterkörperchen durch- 
setzt. Die Marksubstanz in der Nachbarschaft war zerfallen, enthielt auf- 
fallend grosse, ovale, epitheloide Zellen ohne Fortsätze und Zellen mit 
einem oder mehreren kurzen Fortsätzen, die den Eindruck geschwollener 
Gliazellen machten. 

Bei der zweiten Beobachtung handelt es sich um einen Abscess, der 
metastatisch von einem alten Leberabscess aus entstanden war. Klinisch 
war ein Zustand von Dysarthrie, dem eine rein motorische Aphasie folgte, 
besonders bemerkenswerth. Der Abscess sass links vorwiegend im Mark- 
lager und Rinde der zweiten Stirnwindung und zeigte ein eigenthümliches 
Höhlensystem. Die zelligen Elemente in der Umgebung entsprachen den 
im Fall I gefundenen. 

Der dritte Fall war traumatisch entstanden, der Abscess sass hier 
vorwiegend im Gebiete der zweiten Stirnwindung, war von einer derben 
Membran umgeben. In der Umgebung Auflockerung der Marksubstanz, 
zahlreiche, vielstrahlige Spinnenzellen, dagegen weniger epitheloide Zellen. 

Die sogenannten epitheloiden Zellen in der Umgebung der Abscesse 
waren meist einkernig, es fanden sich Uebergänge zwischen ihnen und 
den geschwellten Neurogliazellen, so dass ein Hervorgehen der ersteren 
aus den letzteren wahrscheinlich erscheint. Die zahlreich vorhandenen 
Körnchenzellen können nach Ansicht des Verf. aus veränderten Neuroglia- 
zellen, aus epitheloiden Elementen und verschiedenartigen Rundzellen 
hervorgehen. Bezüglich der Entstehung der Abscesse gaben die Befunde 
keine besonderen Anhaltspunkte, nur sprach das spärliche Vorkommen 
von Blutungen und das Fehlen von Blutpigment gegen vorhergehende 
rothe Erweichung. E. Schütte (Roda). 


Democh, Ein Beitrag zur Lehre von der spastischen Spinal- 
paralyse. (Arch. f. Psychiatrie, 1900, Heft 1, S. 188.) 


Ein typischer mit chronischem Alkoholismus complicirter Fall von 
spastischer Spinalparalyse konnte anatomisch genau untersucht werden. 
Im Rückenmark fand sich eine Degeneration der Pyramidenseitenstränge 
besonders im hinteren Drittel. Nach hinten reichte die Erkrankung bis 
an die Hinterhörner, nach vorn bis zum vorspringenden Winkel der Seiten- 
hörner, den sie in den höheren Abschnitten des Rückenmarks noch über- 
schritt. Ausserdem fand sich ein diffuser Faserausfall in den Goll’schen 
Strängen, ferner Hydromyelie. Medulla oblongata, Hirnstamm und Central- 
windungen boten normale Verhältnisse, während die frontalen Regionen 
deutlichen Faserschwund erkennen liessen. Verf. führt diesen Ausfall 
von Nervenfasern in der Hirnrinde und in den Goll’schen Strängen 
auf den Alkoholismus zurück, während sie die Hydromyelie als congenital 
ansieht, so dass die Sklerose der Pyramidenseitenstränge als einzige 


— 02 — 


Ursache der spastischen Spinalparalyse zurückbleibt. Verf. glaubt, dass 
das Leiden auf Grund der congenitalen Veranlagung durch den Potus 
erworben sei. E. Schütte (Roda). 


Rothmann, Ueber die Pyramidenkreuzung. (Arch. f. Psychiatrie, 
1900, Heft 1, S. 292.) 

Es gelangten Medulla oblongata und Rückenmark eines Affen (Macacus 
rhesus) zur Untersuchung, dem 4 Monate vor dem Tode die linke, und 
13 Tage vor demselben die rechte Extremitätenregion exstirpirt war. Die 
Schnitte wurden nach Marchi gefärbt. Es liess sich constatiren, dass 
Fasern der rechten Pyramide zu dem zum rechten Pyramidenseitenstrang 
ziehenden degenerirten Faserstrang hinübergingen. Das directe Umbiegen 
dieser Fasern liess sich beim Affen in der Mitte der Pyramidenkreuzung 
beobachten. In den dorsalen Abschnitten der Kreuzung und zwar in der 
Mitte und dem unteren Theil derselben kreuzten Fasern aus den Vorder- 
stranggrundbündeln, die nicht degenerirt waren. Eine Pyramidenvorder- 
strangbahn fehlte vollkommen. Weder in diesem noch in anderen Fällen 
konnte Verf. degenerirte Fasern von der degenerirten Pyramidenseiten- 
strangbahn aus in die graue Substanz oder zur Clarke’schen Säule 
verfolgen. E. Schütte (Roda). 


Berichte aus Vereinen etc. 


Société médicale des hopitauz. 


Sitzung vom 12. Januar 1900. 


Ansprache des neugewählten Präsidenten Troisier. 

Thoinot und Girot berichten über einen Fall von im Anschluss an einen Insecten- 
stich aufgetretenem malignem Oedem der Augenlider, welches in Heilung aus- 
ging. Es handelte sich um einen Schäfer; kurze Zeit vorher waren auf einer 4 km 
entfernten Farm Schafe an Milzbrand eingegangen. Impfung von 6 Meerschweinchen 
mit Oedemflüssigkeit ergab ein negatives Resultat. Rendu bemerkt, dass in den 
Gerbereien, welche Häute aus China verarbeiten, der Milzbrand öfter vorkommt. 

GEN demonstrirt einen Patienten mit sehr ausgebreitetem, pigmentärem 
S ilid. 

ge Toulouse spricht über die von Richet und ihm empfohlene Behandlung der 
Epilepsie mit Bromdarreichung und Chlorentziehung. Sie haben danach 
in 20 Fällen die Anfälle bedeutend (um 81 Proc.) abnehmen gesehen. Wenn die 
Patienten zu chlorreicher Nahrung zurückkehren, treten die Anfälle wieder auf. 

Linossier erwähnt den Nencki’schen Versuch, wonach das Brom in den 
Geweben das Chlor ersetzen kann. 


Sitzung vom 19. Januar 1900. 


Souques, Lesné und Ravaut berichten über 2 Fälle von Pleuritis im Verlaufe 
von Abdominaltyphus, bei welchen sich im Exsudate der Eberth’sche Bacillus 
in Reincultur fand. Die Exsudate waren hämorrhagisch und zeigten keine agglutinirende 
Wirkung, erwiesen sich jedoch sehr giftig für Meerschweinchen. Menetrier fand in 
einem Falle mit sehr reichlichem Exsudat dasselbe deutlich agglutinirend.. Rendu 
ne betonen, dass es sich in solchen Fällen vielleicht um Pneumotyphus 

andle. 

Roubinovitch berichtet über einen 84-jährigen Herrn, der seit 3 Jahren täglich 
etwa 2 mer Eserin wegen chronischen Glaukoms in den Conjunctivalsack ein- 
eträufelt bekommt, wonach in der letzten Zeit eine Art Rauschzustand mit Puls- 
eschleunigung und Myosis eintritt. Rendu fragt, ob nicht gleichzeitig Polyurie vor- 
handen ist, was R. bejaht, jedoch auf Rechnung einer leichten interstitiellen Nephritis 
des stark arteriosklerotischen Patienten setzen möchte. 
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Menetrier berichtet über einen Fall von meningitischen Erscheinungen 
bei einem Tuberculösen, welche plötzlich verschwanden, als eine Thrombose der linken 
Femoralis auftrat, welche M. als Ausdruck der bacillären Allgemeininfection deutet. 

Menetrier und Oppenheim berichten über einen Fall von traumatischem 
Tetanus mit subacutem Verlaufe bei einem Manne, der nach Anwendung von 
Tetanusantitoxin geheilt wurde. 

Barbier hat seine Untersuchungen über die Tuberculose der Zugereisten 
in Paris fortgesetzt. Unter 555 Tuberculösen fanden sich 377, ca. 69 Proc. Zugereiste, 

Lannois berichtet über einen schweren Fall von Hypopepsie mit progressiver 
Abmagerung (von 88 auf 62 kg). Der Magensaft enthielt gar keine freie Salzsãure 
und wenig gebundene, dagegen viel Chloride. Nach Darreichung von 500 ccm thierischem 
Magensaft mehrmals im Tag in wenigen Monaten Heilung; Gewichtszunahme um 18 kg. 
Barth berichtet über einen ähnlichen günstigen Erfolg bei einer bedrohlich 6 
gemagerten Schwangeren. 


Sitzung vom 26. Januar 1900. 


Etienne berichtet über einen Fall von fieberlos verlaufenem Abdominal- 
typhus mit positiver Serumreaction. Widal betont, dass häufig im Verlaufe 
des Typhus das Fieber und die übrigen Erscheinungen keineswegs parallel gehen. 

Siredey erzählt einen Fall, wo nach Angaben der Mutter des Patienten die 
Temperatur in der Achselhöhle kaum 38° erreichte, er selbst im Rectum 40° fand. 

Glenard erwähnt, dass mitunter die Wärter, um das Baden zu ersparen, niedrige 
Temperaturen angeben, ein junges Mädchen brachte sich aus demselben Grunde immer 
vor der Messung ein Stück Eis ins Rectum. 

Troisier und Netter demonstriren die ae eines Falles von Meningitis 
cerebrospinalis, bedingt durch den intracellulären Diplococcus (Weichselbaum). 
Bei anderen Fällen derselben Epidemie fanden sich Pneumokokken. 

Le Gendre spricht über die Frémont esche Methode der Behandlung mit 
Magensaft vom Hund und berichtet über 6 auf diesem éen mit günstigem Erfolge 
behandelte Falle Fr&mont’s Analysen zeigen, dass auch die Thätigkeit des Magens 
dea Patienten sich hebt. Linossier betont, dass die Dosen, in welchen Pepsin und 
Salzsäure gewöhnlich gereicht werden, viel zu schwach sind, wogegen die dargereichte 
Menge Hundemagensaft diese Substanzen in genügender Quantität enthält. 

Bernard spricht über die Function der Nieren bei den chronischen 
Nephritiden. Er untersuchte die Toxicität des Serums und Harnes und die 
Permeabilität der Nieren für Methylenblau. Bei den interstitiellen Nephritiden ist die 
Permeabilität herabgesetzt, bei den arteriosklerotischen ist die Durchgängigkeit, ge- 
messen an dem toxischen Coäfficienten des Urins, weniger herabgesetzt. Die paren- 
chymatösen Nephritiden verhalten sich je nach dem Stadium verschieden. Demnach 
ist auch die Pathogenese der Urämie nicht immer einheitlich, indem ein Theil der 
Symptome auf Impermeabilität der Nieren beruht, andere, wie die Albuminurie, viel- 
leicht auf Störungen der inneren Secretion der Nieren, oder wie die Urobilinurie auf 
Störungen der Leber zu beziehen sind. 


Sitzung vom 2. Februar 1900. 


Petit berichtet über 2 durch Antitoxinbehandlung geheilte Fälle von 
traumatischem Tetanus; gleichzeitig war Chloral gereicht worden. Dasselbe 
berichten Merklin und Rendu. Vaquez sah einen anscheinend ganz leichten Fall 
plötzlich sich verschlimmern und zu Grunde gehen. 

Merklen und Zuber berichten über einen unter Serumbehandlung trotz beider- 
seitiger Pneumonie in Heilung ausgegangenen Fall von subacutem Tetanus, wo 
als Infectionspforte ein alter Osteomyelitisherd an der Tibia anzusehen war. 

Millard stellt einige Fragen über die Gewinnung und Beschaffenheit des 
Gasterins (Hundeinagensaft) von Frémont, worauf Lannois das Verfahren von 
Frémont beschreibt. 

Achard und Clere berichten über weitere Untersuchungen betreffend die Dauer 
und Intensität der Methylenblauausscheidung durch die Nieren. 
Durchschnittlich werden beim Normalen 25—30 mg in 24 Stunden ausgeschieden. 

Widal betont, dass bei der interstitiellen Nephritis die Permeabilität für das 
Methylenblau vermindert ist, bei den parenchymatösen Nephritiden jedoch häufig 
normal, was vielleicht auf die im ersteren Falle vorherrschende Gefässerkrankung zu 
beziehen ist. Urämische Symptome können auch auftreten, während die Mechylenblau- 
ausscheidung normal ist, wie dies ein von Widal beobachteter Fall beweist. 

‚ In einem anderen Falle sah er das Hinzutreten interstitieller Veränderungen zu 
einer mitm Nephritis sich in einer Verzögerung der früher normalen 
Methylenblauausscheidung geltend machen, zur selben Zeit als Galopprhythmus und 
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übermässige Blutdrucksteigerung auftraten. Bei einer Frau mit nur sehr geringen 
urämischen Erscheinungen war überhaupt kein Methylenblau im Harne nachzuweisen. 
Merklen betont die diagnostische eutung einer Harnstoffverminderung für den 
Nachweis einer Störung der Nierenfunction. 


Sitzung vom 9. Februar 1900. 


Hayem spricht über die Frage, ob der vou Frémont dargestellte Hunde- 
magensaft als physiologisch anzusehen sei. Er betont, dass durch die Operation die 
Magenfasern des Vagus ausgeschaltet werden, was nach Thierversuchen die Acidität 
zwar nicht beeinflusst, aber das Pepsin fast ganz schwinden lässt. Linossier er- 
weidert, dass Petit mit dem thierischen Magensaft von Frémont Peptonisation er- 
halten habe. 

Danlos berichtet über einen Fall von Blennorrhagie mit totaler Harn- 
verhaltung, bei welchem es bei einer starken Anstrengung bei einem Urinirversuche 
zu Ruptur de Harnröhre, Harninfiltration und Gangrän des Penis kam, woran sich 
metastatische Abscesse und eine Meningitis des linken Seitenventrikels schloss, welcher 
der Patient erlag. In den Metastasen fand sich Staphylococcus aureus. 

Vaquez kritieirt die verschiedenen Methoden zur Prüfung der Nierenfunction 
mit Bezug auf den Vortrag von Bernard, insbesondere die Krsoskopie, 

Renon berichtet über einen Fall von 7 Tage dauernder completer Anurie 
ohne urämische Erscheinungen bei einem alten Manne mit Nierensteinen, Erweichung 
des Grosshirns und des Pons, Lebereirrhose, Myocarditis und Arteriosklerose. Merklen 
betont, dass bei Anuria calculusa die urämischen Erscheinungen gewöhnlich erst am 
7. oder 8. Tage auftreten. 

Bernard spricht über die Nierenfunction bei chronischer Nephritis. 
Er meint, dass die Verlängerung der Methylenblauausscheidung bei Sklerose der 
Nieren auf die erhaltenen oder hypertrophirten Theile der Niere zu beziehen sei. 


Sitzung vom 16. Februar 1900. 


Huchard spricht über die klinischen Charaktere der Schmerzen bei 
Aneurysmen. Er berichtet über einen Patienten, der seit 6 Jahren an bei gerader 
Haltung unerträglichen Schmerzen im 9. und 10. Intercostalraum litt, die als Neuralgieen 
angesehen wurden, bis H. ein Aneurysma der Aorta descendens nachwies. Man muss 
unterscheiden zwischen den Schmerzen, welche Folge von Compression und solchen, 
die durch Neuritiden bedingt werden. Ferner betont er, die Bedeutung einer Milchdiät 
für die Behandlung der Fälle von Aneurysma mit gesteigertem Blutdruck und theilt 
einschlägige Beobachtungen mit. 

Rendu, Lion und Hayem berichten ebenfalls über Fälle hartnäckiger 
Schmerzen bei Aneurysmen. 

Papillon beschreibt Veränderungen der Leber und Niere bei einem Falle von 
Fleischvergiftung nach reichlichem Genusse einer schlechten Leberpastete. Es 
fanden sich eine Art Nekrose der Nierenepithelien, in der Leber Herde mit hypertrophi- 
schen granulirten Zellen und eine diffuse Infiltration mit einem okergelben, eisen- 
haltigen Pigment. Die bakteriologische Untersuchung blieb negativ. 


Friedel Pick (Prag). 
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Zur Casuistik der Knochenmetastasen von normalem Schild- 
drüsengewebe., 


Von 


Dr. H. Oderfeld, und Dr. J. Steinhaus, 


Oberarzt der chirurgischen Abtheilung Vorsteher des pathologischen Instituts 
am jüdischen Krankenhause in Warschau. 


Im Monat März 1900 meldete sich in die chirurgische Abtheilung des einen von 
uns die 58-jährige M. F. mit der Bitte um Entfernung einer Geschwulst an der Stirn. 
Bei der Untersuchung fand man in der Gegend des linken Tuber frontale eine 
egrosse, den Knochen substituirende, von gesunder Haut bedeckte und dieselbe vor- 
wölbende, elastische Geschwulst, die aus der Schädelhöhle herauszuwachsen schien. 
Der umgebende Knochen war am Rande wallartig verdickt. Zum ersten Male bemerkte 
die Patientin 3 Monate vor der Aufnahme obige Geschwulst als einen kleinen, durch 
die Haut leicht fühlbaren Knoten, der anfangs langsam, dann schneller wuchs, bis er 
die Dimensionen erreichte, die jetzt zu sehen waren. Ausser Kopfschmerzen, welche in 
den letzten Wochen die Patientin belästigten, verursachte die Geschwulst keine krank- 
haften Erscheinungen; auch ergab die Untersuchung der Patientin keine anderen 
pathologischen Befunde. 

Auf Grund dieser Daten wurde die ee auf Sarkom des Stirnbeins gestellt 
und die Operation am 21. März 1900 ausgefü 

.. Es wurde ein 10 cm langer Hautschnitt quer über die Geschwulst geführt und 
beide Hautlappen abpräparirt, worauf die gelbbräunliche gelappte, stark vascularisirte 
Geschwulst, im Knochendefect sitzend, um Vorschein kam. Bei Versuchen, die 
Geschwulst herauszuheben, trat eine starke Blutung ein, die durch Tamponade gestillt 


Es musste daher mit Collin’schem Trepan ein Loch im Knochen, etwa 2 cm 
vom Rande des Defectes, gemacht und mit Dahlgren’scher Scheere von diesem Loche 
aus der Knochen rings um die Geschwulst durchschnitten werden, worauf der Knochen 
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sammt dem grössten Theile der Geschwulst leicht entfernt werden konnte. Die Blutung 


war bei diesen Manipulationen ziemlich gross. 

Die in der Tiefe gebliebenen, mit der Dura verwachsenen Geschwulsttheile musstern 
mit der harten Hirnhaut zusammen entfernt werden. Zu diesem Zwecke wurde ein 
2 cm im Durchmesser grosses rundes Stück der Hirnhaut herausgeschnitten. 

Da die Blutung während der Operation sehr stark war und nach der Operation 
auch nicht vollständig gestillt werden konnte, ist die ganze Höhle mit Gaze tamponirt 
und nur die beiden Enden der Schnittwunde mit Nähten verbunden worden. 

Der postoperative Verlauf liess nichts zu wünschen übrig; die Gaze konnte bald 
vollständig entfernt werden. Die Wundränder, die sich inzwischen stark umgebogen 
hatten, wurden angefrischt und durch Nähte vereinigt. Die Wunde heilte glatt und 
Anfang Mai verliess unsere Patientin das Krankenhaus vollständig geheilt. 

1. November 1900, also ein halbes Jahr nach der Öperation, hatten wir 
Gelegenheit die Patientin wiederzusehen und überzeugten uns, dass die Geschwulst in- 
zwischen nicht recidivirt hatte, der Allgemeinzustand sehr gut, die Kopfschmerzen spur- 
los verschwunden waren. 


Die mikroskopische Untersuchung bestätigte die klinische Diagnose 
nicht. Statt eines Sarkoms fanden wir unter dem Mikroskope ein drüsiges 
Gebilde, welches aus Alveolen und Schläuchen verschiedener Grösse bestand, 
die von niedrig cylindrischem, einschichtigem Epithel ausgekleidet waren; 
das Lumen der Alveolen und Schläuche war zum Theil leer, zum Theil 
von einer homogenen Masse erfüllt, welche mittelst Eosin stark rosa, 
mittelst van Gieson’schem Gemisch orange oder mehr bräunlich tingirt 
wurde. 

Diese Bilder entsprachen vollständig denjenigen, welche auf Schnitten 
aus der normalen Schilddrüse zu Gesicht gelangen. Der Alveoleninhalt 
entsprach dem Schilddrüsenkolloid. 

Klinisch konnte jedoch weder in der Drüse, noch an denjenigen 
Stellen, wo Nebendrüsen aufzutreten pflegen, irgend eine Geschwulst ent- 
deckt werden. Die Schilddrüse war weder in toto, noch in irgend einem 
Theile vergrössert, von Struma war also ebenfalls nicht zu reden. Und 
doch blieb nach der histologischen Untersuchung der Stirnbeingeschwulst 
kein Zweifel über ihre Natur übrig — sie war in ihrer Structur mit der 
norınalen Schilddrüse identisch. 

Wie sollte nun die Entstehung dieses Gebildes erklärt werden ? 

Vor Allem konnte die Annahme ausgeschlossen werden, dass wir es 
mit einer hypertrophischen accessorischen Schilddrüse zu thun hatten. 
Ohne in die Details der Localisation von Nebenschilddrüsen hier einzu- 
gehen, wollen wir nur hervorheben, dass bis jetzt noch nie eine derartige 
Localisation notirt worden ist und dass wir sie auf Grund unserer 
embryologischen Kenntnisse auch nicht anzunehmen berechtigt sind. 

Ist das untersuchte Gebilde aber keine hypertrophische Nebenschilddrüse, 
so muss es eine Metastase sein. Was aber hat die Metastase geliefert? Das 
ist die Frage, auf welche wir uns bemühen müssen, zu antworten. 

Bekannt sind Fälle von Schilddrüsenkrebsmetastasen, in welchen neben 
Krebsgewebe auch normales Schilddrüsengewebe vorhanden war. Um- 
gekehrtes kommt auch vor, nämlich unzweifelhaftes Krebsgewebe neben 
Schilddrüsengewebe in Metastasen von gutartigen Strumen, gewöhnlichen 
Schilddrüsenhypertrophieen. Endlich sind auch solche Fälle notirt worden, 
wo gutartige Strumen, in welchen Krebsgewebe nicht zu endecken war, 
Metastasen lieferten, die ebenfalls keine Spur von krebsiger Degeneration 
zeigten. 

Diese Fälle zeigen, dass sowohl bösartige Neubildungen, wie auch 
gutartige Hypertrophieen der Schilddrüse Metastasen liefern können und 
auch liefern, in welchen mianchmal die anatomischen Merkmale der 
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Malignität (krebsiger Bau, Infiltration der umgebenden Gewebe) zu finden 
sind, manchmal aber auch nicht und auch klinisch keine Malignität hervor- 
tritt. Immer jedoch, wenn Metastasen vorhanden waren, konnte die 
klinische Untersuchung, welche in einzelnen Fällen auch durch Section 
und histologische Untersuchung bestätigt wurde, pathologische Wucherungen, 
Hyvpertrophie oder Geschwulstbildung, in der Schilddrüse entdecken. (Aus- 
nahmen davon siehe unten.) 

Heute, da wir Metastasen von Myxomen, Chondromen, Lipomen und 
Fibromen kennen und nicht mehr Geschwulstmetastase mit Krebs resp. 
Sarkom unzertrennlich verbinden, wundert uns nicht mehr so sehr, wie 
früher die Combination von „Strumen“ und „Strumametastasen“. Auf- 
fallend bleibt jedoch noch die Combination von „normaler Schilddrüse“ 
und „Metastase ihres Gewebes“. 

Und doch drängt unser Fall, in welchem weder eine Geschwulst noch 
eine Hypertrophie der Schilddrüse klinisch zu finden waren, während eine 
„Metastase‘‘ zweifellos bestand, diese Annahme auf. 

In der Literatur finden wir einen ähnlichen Fall pn: Bei einer Patientin 
von Riedel?) entwickelte sich eine Geschwulst des Unterkiefers. Die 
klinische Diagnose lautete: Sarcoma myelogenes mandibulae; die 
mikroskopische Untersuchung zeigte jedoch, dass der Tumor die Structur 
der normalen Schilddrüse besass. 10 Jahre nach der Exstirpation blieb 
die Patientin gesund, worauf sich ein locales Recidiv einstellte.e Riedel 
sagt ausdrücklich, dass von einer Struma weder bei der Operation, noch 
beim Auftreten des Recidives irgend etwas zu constatiren war. ` 

Zwar konnte weder in Riedel’s Falle noch in unserem die Schild- 
drüse und ihre Umgebung anatomisch untersucht werden; wir mussten 
uns mit der klinischen Untersuchung begnügen und konnten daher nicht 
mit absoluter Sicherheit die Existenz eines winzigen Geschwulstknötchens 
in der Hauptschilddrüse oder in irgend einer accessorischen Drüse aus- 
schliessen. Es muss daher unsere Annahme, dass nicht eine Geschwulst- 
partikel, sondern eine Partikel des normalen Schilddrüsengewebes in 
unserem und Riedel’s Falle durch das Blut in den Knochen gelangte, sich 
hier ansiedelte und zu einem grossen Knoten auswuchs, bis auf Weiteres 
eine Hypothese bleiben. Zu Gunsten unserer Annahme sprechen jedoch 
noch folgende Umstände. | 

Die Schilddrüse zeichnet sich durch eine besonders starke Lebens- 
fähigkeit aus, so dass Transplantationsversuche mit ihr sehr viele positive 
Ergebnisse aufweisen. Die transplantirten Drüsen wachsen und functioniren 
regelmässig; ihre operative Entfernung zieht dieselben pathologischen Er- 
scheinungen nach sich, wie die Exstirpation der am richtigen Orte sich 
befindenden Schilddrüse. Dieses ist auch leicht verständlich, wenn man 
den Charakter der Schilddrüsenfunction berücksichtigt — das "Secret geht 


1) Schon nach Abschluss dieser Arbeit fanden wir im Centralblatt für Chirurgie, 1900, 
No. 41, S. 1027—1028 einen kurzen Bericht über den Vortrag von Becker auf der Ver- 
sammlung deutscher Naturforscher und Aerzte in Aachen (Ende September 1900), Becker 
beobachtete einen Fall, in welchem — bei völlig normaler Schilddrüse — eine Geschwulst 
entstand, welche die Supraclaviculargrube ausfüllte — und als Sarkom der Clavicula dia- 
gnosticirt wurde, während die mikroskopische Untersuchung der Geschwulst bewies, dass sie 
ausschliesslich aus normalem Schilddrüsengewebe bestand. Auffallend scheint es mir, diese 
Geschwulst der Supraclaviculargrube als Metastase der normalen unvergrösserten Schilddrüse 
zu bezeichnen, wie dies Becker thut, da es ja allgemein bekannt ist, dass eben die Supra- 
eaviculargrube die Stelle ist, an welcher accessorische Schilddrüsen ziemlich häufig zu 
finden sind. 

2) Riedel, Berliner Chirurgencongressberichte, 1893. 
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direct ins Blut über. Bei gelungener Transplantation verliert somit der 
Organismus nichts von den Drüsensecreten, und die Exstirpation der 
implantirten Drüse muss dieselben Folgen nach sich ziehen, wie diejenige 
der an normaler Stelle befindlichen Drüse. 

Bei der ungewöhnlich hohen Vitalität der Schilddrüsenzellen muss ihr 
zufälliges Eindringen in das Gefässsystem und ihre Ablagerung in irgend 
einem Organ dieselben Folgen nach sich ziehen, wie künstliche Implantations- 
versuche. 

Der Einwand, dass bei künstlicher Implantation die implantirten 
Gewebe zwar am Leben bleiben, aber sich nicht vermehren, während bei 
derartigen natürlichen Transplantationen (Metastasen von normalem Schild- 
drüsengewebe) aus wenigen Zellen eine grosse Gewebsmasse entstehen 
müsste, dass also hier keine Analogie vorliegt, dieser Einwand ist nur 
scheinbar richtig, denn es haben die neuen Veruche von Sultan!) gezeigt, 
dass bei künstlichen Implantationsversuchen (an Katzen) der grösste Theil 
des implantirten Schilddrüsengewebes bald zu Grunde geht und nur die 
wenigen überlebendeir Zellen durch mitotische Theilung das ganze Organ 
regeneriren. Mithin scheint uns nichts der Annahme im Wege zu stehen, 
dass in unserem und Riedel’s Fällen Metastasen von normalem Schild- 
drüsengewebe vorlagen. 


Nachdruck verboten. 


Ueber die Renaut’schen Körperchen (endoneurale 
Wucherungen, Langhans). 


Zusammenfassendes Referat ?). 


Von Dr. Friedel Pick, 
Privatdocent für innere Medicin (Prag). 
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Wie ich in der Einleitung zu dem Aufsatze „Ueber die Muskelspindeln 
und ihre Function“ in No. 8 des vorigen Jahrgangs dieses Centralblattes 
erwähnte, hatte ich gelegentlich meiner Untersuchungen über die primären 
Muskelatrophieen (29) Veranlassung, mich auch mit jenen merkwürdigen, 
in ihrer Deutung 'noch ganz unklaren Gebilden zu beschäftigen, welche 
auf Friedrich Schultze’s Vorschlag nach ihrem ersten Beschreiber 
als Renaut’sche Körperchen bezeichnet werden und, da sie noch 
wenig bekannt sind, gelegentlich als pathologisch gedeutet und Veranlassung 
von Irrthümern wurden. Ich fand dieselben im Nervus axillaris und einem 
grösseren Nervenaste im Musc. triceps. Sie präsentirten sich an den nach 
Weigert oder Pal gefärbten Präparaten als lichte Partieen (s. Fig. 6 
und 7 auf Tafel II und III meiner Arbeit), bestehend aus einem weit- 
maschigen Gewebe mit spärlichen Kernen, die concentrisch um eine sich 
diffus färbende centrale Masse angeordnet ist. Die Nervenfasern ihrer 
Umgebung erschienen ganz intact. Im Stamm des Nervus axillaris fanden 
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sich 2 durch wohlerhaltene Nervenfasern getrennte solche Gebilde, in dem 
Muskelaste sah man zwar nur ein solches Gebilde, dasselbe machte aber 
den Eindruck, als wenn es aus 2 durch eine Scheidewand getrennten 
Hälften bestehen würde, deren jede Schichtung um ein selbständiges 
Centrum erkennen liess. Diese centrale Masse macht des Oefteren den 
Eindruck, als ob es sich um ein Gefässchen handle, allein nirgends ist 
ein solcher Befund deutlich. Dagegen konnte ich an einer Stelle im 
Centrum des Gebildes im Nervus axillaris den Querschnitt einer Nerven- 
faser sehen, die sich eine kleine Strecke weit verfolgen liess. An Längs- 
schnitten durch die Nerven konnte man diese Gebilde als spindelförmige, 
der Peripherie anliegende Complexe eines, ich möchte sagen, myxomatösen 
Gewebes verfolgen. 

Diese oder wenigstens ähnliche Gebilde sind bereits seit längerer Zeit 
gelegentlich von verschiedenen Autoren beschrieben worden, so fand 
Rump (1) in einem Falle von Fibroneuromatose an makroskopisch noch 
unveränderten Nerven die Nervenfaserscheide verdickt und Ausgangspunkt 
einer Bindegewebsneubildung. Ein Jahr später beschrieb Renaut (2) in 
seinen Studien über die Nervenscheide „nodules hyalins“, die er als 
stärkere Entwicklung des von ihm genauer studirten „système hyalin 
intravaginal“ bezeichnet und bei Einhufern, Cyclostomen etc., studirte. 
Seine Beschreibung und Abbildung entsprechen recht wohl den oben 
beschriebenen Bildern, nur scheinen bei den Einhufern die concentrischen 
Lamellen etwas weniger zahlreich zu sein. In den Maschen des Gewebes 
beschreibt er eigenthümliche durchsichtige Zellen, deren Protoplasma in 
eigenthümlicher Anordnung — etwa wie die Blasen im Seifenschaum — 
einen meist länglichen Kern umgiebt. Er bezeichnet diese Zellen als 
„Cellules godronn6es“ 1). Wir werden später sehen, dass Langhans für 
dieselben den Ausdruck „Blasenzellen“ eingeführt hat. Bezüglich der 
Function dieser Gebilde, welche er beim Menschen und beim Hunde nur 
rudimentär gefunden hat, meint R., dass sie vielleicht eine Art Schutz 
der Nerven gegen äussere Gewalt, insbesondere der Muskelcontraction, 
darstellen. Diese mehr vergleichend histologische Beschreibung Renaut’s 
hat zunächst keine weitere Beachtung gefunden, insbesondere von Seite 
der Pathologen, so dass bei dem zunehmenden Studium des peripheren 
Nervensystems eine ganze Anzahl von Beobachtern sie neu beschrieb und 
mitunter in Beziehungen zu dem betreffenden pathologischen Processe 
brachte. So beschreibt Mayer (3) bei einem Fall von diphtherischer 
Lähmung Knoten in den Nn. phrenici und den Nerven der Bauchwand 
und der Extremitäten, die er mit dem von Remak vorgeschlagenen Namen 
„Neuritis nodosa“ bezeichnen will. Er untersuchte zur Controlle noch 
weiterhin 51 Leichen, besonders das Zwerchfell und fand 7mal dieselben 
Knoten, so dass er sie als ein pathologisches Product ansieht, und, da 
diese 7 Fälle sämmtlich Personen betrafen, die an Diphtherie gelitten 
hatten, in Beziehung zur diphtherischen Infection bringt. Nach den bei- 
gegebenen Abbildungen zu schliessen, handelt es sich wohl um Ren aut ’sche 
Körperchen, insbesondere Fig. 9 zeigt deutliche Blasenzellen. Dann hat 
Varaglia (4), der die Stämme des N. facialis, des N. intermedius 
Wrisbergi und der Petrosi superficiales auf das Vorkommen von Ganglien- 
zellen untersuchte, in denselben Nerven eigenthümliche Körper gefunden. 
die an der Peripherie wie die sogenannten „Corpora amylacea“ concentrisch 


1) godronne = gefältelt, mit geschweiften Rändern versehen, corps godronn& = Fascia 
dentata Tarini. 
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geschichtet sind, während ihre Mitte von einer rundlichen granulirten 
Masse eingenommen wird, die sich mit Carmin und Pikrocarmin intensiv 
färbt. Eine analoge Beschreibung gab dann Friedrich Schultze (5), 
der bei seinen bekannten Untersuchungen über Muskelatrophie dieselben 
im Plexus brachialis und N. medianus fand und zunächst als obliterirte 
Gefässe deutete. Dann finden wir sie von Oppenheim und Siemer- 
ling (7) in den Nervenstämmen von Tabikern beschrieben als Wucherung 
des Perineuriums, die sich mehr oder minder angedeutet jedoch auch in den 
Nerven verschiedener an anderen Krankheitszuständen Verstorbener findet. 
Dieselben Autoren verweisen diesbezüglich auch auf eine Beschreibung von 
Westphal (6) bezüglich fibrillärer Züge in den peripheren Nerven eines 
Falles von Hinterstrangerkrankung, doch gestattet die Abbildung West- 
phals keinen sicheren Schluss (Tafel 11, Fig. Ila). Derselbe Band des 
Archives für Psychiatrie bringt einen Aufsatz von Rosenheim (8) über 
acute Neuritis, worin dieser einen „bisher wohl nicht beobachteten, jeden- 
falls in der Literatur nicht mitgetheilten Nervenbefund“ in beiden Ischiadicis 
beschreibt, der nach der Beschreibung und Abbildung offenbar derartige 
Körper darstellt. Die centrale Masse bezeichnet er als „obliterirtes 
Gefäss“ und führt weiter aus, dass diese Gebilde nach Virchow’s An- 
sicht unabhängig von der acuten Neuritis seien, „wahrscheinlich sind sie 
Residuen eines alten abgelaufenen Processes in den Nerven, vielleicht auch 
congenital“. Um dieselbe Zeit beschrieb Stadelmann (9) diese Gebilde 
genauer, als aus einzelnen concentrischen Lagen fast zwiebelförmig auf- 
gebaute Gewebsschichten mit grossen, spindelförmigen Kernen, die lange 
Ausläufer hatten und evident jungen Bindegewebszellen glichen. Manche 
Nervenstämmchen enthielten 3—7 solcher Gebilde. St. erörtert die Frage, 
ob es sich um obliterirte Gefässe oder vielleicht um Pacini’sche Körper- 
chen handelt. Er sah sie im Plexus brachialis bei einer Neuritis nach 
Typhus, dann in dem von Nonne (10) beschriebenen Falle nach combinirter 
Schulterarmlähmung, ferner in einem von Schultze (14) untersuchten 
Falle von Syringomyelie; dagegen nicht in 3 darauf untersuchten Plexus 
brachiales von Individuen, die aus verschiedenen Ursachen (Suicidium, 
Pneumonie, Phthis. pulm.) gestorben waren. Er erwähnt dann noch die 
analogen Beschreibungen von Schultze, Oppenheim und Siemer- 
ling, hält die vorliegenden Befunde jedoch für nicht genügend, um mit 
Sicherheit sagen zu können, dass dieser Befund überhaupt etwas Patholo- 
gisches sei, wenngleich er sehr geneigt ist, dies anzunehmen. Jeden- 
falls biete derselbe nichts Eigenthümliches für die periphere Nerven- 
erkrankung bei Tabes und habe mit Lues nicht das Geringste zu thun. Das 
Jahr 1887 brachte dann auch zwei Mittheilungen von Oppenheim (11) 
und Thomsen (12) über eigenthümliche Herde in den Hirnnerven des 
Menschen, die jedoch, soweit man dies nach den Abbildungen beurtheilen 
kann, nichts mit den in Rede stehenden zu thun haben; dagegen wurden 
dieselben neuerdings von Friedr. Schultze (14) im Plexus brachialis 
eines Falles von Syringomyelie gefunden, wobei Sch. Zweifel an ihrer 
pathologischen Dignität aussprach. Auf Schultze’s Veranlassung hat 
dann Trzebinski (13) die Nervenstämme von 65 Leichen, insbesondere 
den Plexus brachialis untersucht. Er fand diese Gebilde in 28 Fällen in 
mehr oder minder reichlicher Zahl. Eine Beziehung zum Geschlecht oder zu 
der Art der Krankheit ergab sich hierbei nicht. T. hebt besonders die 
Unabhängigkeit dieser Gebilde von den Gefässen hervor. Einmal war im 
Inneren eines Herdes eine Nervenfaser deutlich. Hierher gehörig scheinen 
auch die Herde, welche Joffroy und Achard (15) in den Fingernerven 
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jenes bekannten Falles fanden, mit welchem sie zum ersten Male Syrin- 
gomyelie als anatomischen Befund bei Morvan escher Krankheit constatirten. 
Ebenfalls bei Syringomyelie, jedoch in einem mit akromegalischen Störungen 
einhergehenden Falle fandHolschewnikoff (16) concentrisch geschichtete, 
bindegewebige Körper, welche er mit den von Schultze, Oppenheim 
und Siemerling, Rosenheim beschriebenen identificirt, in den peri- 
pheren Nerven, jedoch nur in sehr geringer Zahl. In einem Bündel der 
Cauda equina sah sie dann Arnold (17) bei seinem bekannten Falle von 
Akromegalie. Weiterhin Nonne (18) in einem Muskelast des Radialis 
bei Poliomyelitis anterior chronica in, wie die Abbildung zeigt, ungewöhnlich 
grosser Zahl. Er sagt, diese abnormen Gebilde ähneln am meisten 
obliterirten (etwa Lymph-) Gefässen, jedenfalls stellen sie nicht ein Zerfalls- 
product der Nerven dar. 

Um diese Zeit wurden diese Gebilde zum Gegenstande eingehenderer 
Studien von Langhans und seinen Schülern gemacht, als dieser sie 
mehrfach in den peripheren Nerven von Fällen von Cachexia thyreopriva 
des Menschen und Affen, sowie bei Cretinen fand. Zunächst beschrieb sie 
Kopp (19) genauer auf Grund der Untersuchung von 2 Hunden, welchen 
Kocher die Schilddrüse exstirpirt hatte; sodann Langhans (20) bei 
3 Fällen von Cachexia strumipriva beim Menschen. Langhans studirte 
sowohl die topograpische Vertheilung dieser Gebilde in den Nerven genauer, 
als auch jene merkwürdigen mehrkammerigen Zellen, die er als „Blasen- 
zellen“ bezeichnete. Er beschreibt sie folgendermaassen. „Es handelt 
sich nicht um Zellen mit Vacuolen in deutlich erkennbarem Protoplasma. 
Protoplasma fehlt ihnen fast vollständig; sie bestehen nur aus einer 
Membran, an deren Innenfläche an einer oft etwas hilusartig eingezogenen 
Stelle meist 2, seltener 1 oder 3 Kerne liegen, dann und wann mit einigen 
Körnchen in der Umgebung, und von hier gehen in der völlig ausgebildeten 
Form Scheidewände aus, die das helle, wasserklare Innere der rundlichen 
Zelle in eine wechselnde (6, 8, 10, selbst 20) Zahl von Kammern ein- 
theilen. Diese vielkammerigen grossen Blasenzellen entstehen aus kleineren 
kugeligen Zellen, in deren Protoplasma neben dem einfachen Kern eine 
Vacuole sich entwickelt hat. Mit Zunahme der Vacuolen an Zahl und 
Grösse verarmt die Zelle an Protoplasma, das wesentlich auf die structur- 
losen Scheidewände zwischen den Vacuolen oder Kammern reducirt wird; 
während zugleich der Kern sich theilt und die ganze Zelle an Grösse 
bedeutend zunimmt.“ Langhans fand in seinen Fällen dann noch eine 
auffällige Erweiterung der Lymphspalten, namentlich in den Muskelnerven. 
Er stellte verschiedene der bisher angeführten Angaben über diese Gebilde 
aus der Literatur zusammen und gelangte zunächst zu dem Schlusse, dass 
ein Zusammenhang zwischen diesen Nervenveränderungen und der Schild- 
drüse existire. Demgegenüber machte im nächsten Bande von Virchow’s 
Archiv Schultze (22) auf die Befunde von Renaut bei Einhufern auf- 
merksam, gestützt auf eine eben erschienene Arbeit von Rakhmaninoff 
(21). Dieser fand dieselben Gebilde bei einem Falle von Alkobolneuritis 
und identificirt sie mit den von Oppenheim und Siemerling, sowie 
Renaut gegebenen Beschreibungen. Mit Rücksicht auf die Angabe 
Renaut’s, wonach dieses „Systeme hyalin intravaginal“ beim Menschen 
nur schwach entwickelt sei, meint R., die stärkere Entwicklung in seinem 
Falle so erklären zu können, dass bei atrophischen Processen im Nerven- 
stamm und Verminderung seines Inhaltes dieses Gewebe gewissermaassen 
ex vacuo zu stärkerer Entwicklung gelange. Schultze meint, mit 
Rücksicht auf die Befunde von Renaut und der anderen Autoren sei 
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eine Beziehung zur Schilddrüse unwahrscheinlich. Er erklärt ferner, von 
seiner früheren Auffassung derselben als obliterirte Gefässe zurück- 
gekommen zu sein; bezüglich der Bezeichnung schlägt er entweder 
„Bindegewebsspindeln“ oder „Renaut’sche Körperchen“ vor. 
Um dieselbe Zeit stiessen auch Blocq und Marinesco (23) auf dieselben 
Gebilde im Radialis eines Falles von primärer Myopathie, mit sonst 
übrigens ganz negativem Befunde am Nervensvstem. Diese Autoren wenden 
sich gegen die Anschauungen von Langhans,Oppenheimund Siemer- 
ling (obliterirte Gefässe), Rakhmaninoff (Wucherung ex vacuo) und 
meinen, dass es sich um stark veränderte Nervenfasern handle. Die als 
Kerne erscheinenden Bildungen seien nur Producte einer Segmentation 
der Axencylinder, die Blasenzellen Effect von Faltungen der binde- 
geweblichen Scheide der Nervenfasern. Daraufhin liess Langhans von 
seinen Schülern das Nervensystem verschiedener Thiere auf diese Gebilde 
untersuchen. Zunächst fand Clara Weiss (24) dieselben ziemlich 
reichlich bei 10 Hunden mit normaler Schilddrüse. Ebenso Nadine Ott 
(25) bei Hunden, Kaninchen, Katzen und Ratten, dagegen nicht bei 
d Mäusen. Als Prädilectionsort für das Auftreten dieser Gebilde ergaben 
sich die Theilungsstellen der Nerven in verschiedene Aeste, so namentlich 
der Plexus brachialis. Dann hat Howald (26) die topographische Ver- 
theilung dieser Gebilde in den Nervenstämfnen eines Cretinen und eines 
Menschen mit normaler Schilddrüse untersucht. Er fand, dass dieselben 
in den untersuchten Nerven nicht gleichmässig vertheilt sind, sondern in 
Gruppen auftreten und eine Beziehung zu einer bestimmten Krankheit 
nicht nachzuweisen sei. Bezüglich ihrer Deutung schliesst er sich mit 
Langhans der mechanischen Erklärung von Renaut an. Kurz vor 
der Howald’schen Publication erschien eine Arbeit von Preisz (27) 
über diphtherische Lähmungen, welcher Autor diese Gebilde, wegen ihrer 
Aehnlichkeit mit den Muskelknospen (= Muskelspindeln) als „Nerven- 
knospen“ bezeichnet und sich gegen einen Zusammenhang mit irgend einer 
bestimmten Krankheit ausspricht. Er fand sie in den Nerven 4—8jähriger 
kinder, was deswegen hervorzuheben ist, weil es gegen eine eventuelle 
Deutung dieser Gebilde als Altersveränderungen spricht. Seither hat sich 
dann auch noch Finotti (28) besonders mit den Blasenzellen beschäftigt. 
Er fand sie bei seinen Untersuchungen über Neurofibrome zwischen den 
Lamellen des Endoneuriums ganz frei im Lymphraum innerhalb der von 
ihm als perineurale Fibrome bezeichneten Hautknoten. kr beschreibt 
ihre Entstehung aus den Endothelien des Perineuriums durch Vacuolen- 
bildung. Mit dem Wachsthum der Fibrome werden sie immer seltener. 
In jüngster Zeit liegt ausser meinen (29) Befunden bei einem Falle 
von progressiver Muskelatrophie eine Beobachtung von Navratzki (30) 
vor, der in einem Falle der von Bernhardt beschriebenen Sensibilitäts- 
störung im Gebiete des Nervus cutaneus femoris externus (Meralgia 
paraesthetica, Roth) zahlreiche solche Gebilde in diesen Nerven fand, 
besondere an der Umschlagstelle über der Spina ossis ilei und sie in 
einen unmittelbaren Zusammenhang mit der Erkrankung des Nerven zu 
bringen geneigt ist. Zur Erklärung führt er die Meinung O. Israels an, 
wonach diese Gebilde sklerotisches Bindegewebe darstellen, entstanden 
durch die Umwandlung des gewucherten endoneuralen Bindegewebes nach 
vorausgegangenem Zerfall und Untergang der nervösen Substanz. Es 
würde sich demnach um eine interstitielle und parenchymatöse Neuritis 
handeln in Folge einer mechanischen Schädigung an der Umschlagstelle. 
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Dies sind in Kürze die in der Literatur, soweit sie mir zugänglich war, 
niedergelegten Beschreibungen dieser Gebilde Es ist jedoch ganz wohl 
möglich, dass noch an verschiedenen Stellen versteckt sich diesbezügliche 
Angaben finden, da, wie auch schon aus dieser Zusammenstellung hervor- 
geht, diese Gebilde häufig als nicht weiter zu deutender Nebenbefund 
verzeichnet sind. Das vorliegende Material gestattet auch keinerlei 
präciseren Schluss über die Bedeutung der Körperchen, weder die Deutung 
als „Wucherung ex vacuo“ (Rakhmaninoff) noch als Schutzapparat 
des Nerven gegen mechanische Schädigung (Renaut) noch ihre Paralleli- 
sirung mit den Muskelknospen (Preisz) erscheinen annehmbar. Nur der 
eine Schluss lässt sich aus den Peripetien der Geschichte dieser Körper 
ziehen, dass ihnen eine besondere pathologische Dignität nicht 
zukommt. Weiteren Untersuchungen wird es wohl vorbehalten bleiben 
müssen, hierüber sowie über die histologischen Details Klarheit zu bringen, 
so namentlich über die Natur der Blasenzellen und des centralen Gebildes, 
welches die Schichten umgeben, insbesondere ob es sich um ein Gefäss 
oder eine veränderte Nervenfaser handelt, welch’ letztere Annahme mir 
nach meinen Bildern wahrscheinlicher ist. Bezüglich der Bezeichnung ist 
zu bemerken, dass die Namen, wie „nodules hyalins“ (Renaut), „Binde- 
gewebsspindeln“, „endoneurale Wucherungen“ entweder zu viel oder zu 
wenig aussagen, und es sich Wis auf weiteres wohl empfehlen wird, dem 
Vorschlage Fr. Schultze’s folgend, die am wenigsten präjudicirende 
Bezeichnung „Renaut’sche Körperchen“ beizubehalten. Ferner erscheint 
es auch, schon um weitere Irrthümer zu vermeiden, nothwendig, dass die 
verschiedenen Lehrbücher der normalen und pathologischen Histologie, in 
denen man — mit Ausnahme desjenigen von Renaut selbst — gegen- 
wärtig vergebens nach einer diesbezüglichen Auskunft sucht, diesen merk- 
würdigen Gebilden etwas mehr Aufmerksamkeit schenken möchten. 


Referate. 


Hibbard, Cleon Melville, Heart Complications in Diphtheria. 
eege and Surgical Reports of the Boston City Hospital, 1898. Ninth 
eries 

Sehr hohe Pulsfrequenz ist bei Diphtherie ein Signum mali ominis, 
übersteigt sie 150 Schläge, so erfolgt meist Exitus. 

Pulsverlangsamung — 60 bei jungen Leuten — deutet oft auf ernste 
Herzstörung. 

Pulsunregelmässigkeiten finden sich in ca. 10 Proc. aller Fälle und 
sind im Allgemeinen Anzeichen von Herzcomplicationen. Ein systolisches 
Geräusch an der Herzspitze ist ziemlich häufig (ca. 10 Proc.) und je nach 
der Genese von verschiedenem prognostischem Werthe. 

Galopprhythmus ist ein prognostisch überaus ernstes Symptom. 

Sind in einem Diphtheriefalle 4 Wochen verstrichen, ohne dass Herz- 
complicationen aufgetreten, so sind Herzstörungen in der Reconvalescenz 
kaum mehr zu fürchten. Tachycardie, Bradycardie, Unregelmässigkeit oder 
Schwäche des Pulses, systolisches Geräusch an der Spitze, Erbrechen oder 
Lähmung, besonders des Gaumensegels, erfordern Bettruhe Absolute 
Bettrube ist das wichtigste Element der Behandlung. 
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In letal endenden Fällen ist der Nerv. vagus anscheinend immer 
degenerirt, das Herzgewicht vermehrt. Der Tod erfolgt meist durch Herz- 
ttromben, Dilatation oder Lähmung, bedingt durch das Diphtherietoxin. 

R. Pfeiffer (Cassel). 


Neumann, Ueber dilatative Herzschwäche im Kindesalter. 
(Aus der Kinderklinik zu Breslau. Jahrb. f. Kinderheilk., Bd. 52, Heft 3, 
S. 297—311, Heft 4, S. 721—747, 1900.) 

Neuerdings hat Martius die dilatative Herzschwäche der Kinder 
als ein ungemein häufiges Leiden bezeichnet. Neumann fand unter 
10 Kindern 8mal die Affection. Das Leiden ist charakterisirt durch 
Herzklopfen, Athemnot, allgemeine Schwäche nach Ueberanstrengung, Ver- 
lagerung des Spitzenstosses, Verbreiterung der Herzdämpfung, durch 
Anomalieen von Herzstoss und Puls. Anämie begünstigt vornehmlich die 
Veberdehnung des Herzens. Körperliche Ueberanstrengung und Schul- 
überbürdung sind als auslösendes Moment wichtig. Verf. lässt es offen, 
inwieweit mit der Dilatation des Herzens eine Hypertrophie verbunden 
ist und bis zu welchem Grade eine Rückbildung der Dilatation möglich ist. 

Martin Jacoby (Heidelberg). 


Fujinami, A., Ueber die Beziehungen der Myocarditis zu 
den Erkrankungen der Arterienwandungen. (Virchow’s 
Archiv, Bd. 159, 1900, S. 447.) 

Von 52 makro- und mikroskopisch genau untersuchten Fällen zeigten 
mr die acuten, umschriebenen, parenchymatösen, myocarditischen Herde 
constant enge Beziehungen zu arteriosklerotischer Verengerung oder Ver- 
schluss der Coronararterien. Bei der fibrösen Myocarditis fanden sich zwar 
auch arteriosklerotische Veränderungen im Verlauf der Coronararterien, 
an deren Ursprung aus der Aorta oder an der Aortenwurzel, doch Konnte 
meist nicht eine directe Abhängigkeit der fibrösen Herde von benachbarten 
Gefässveränderungen nachgewiesen werden, vielmehr musste angenommen 
werden, dass die Arteriosklerose auch ohne directen Gefässverschluss in 
einem grösseren Bezirk zu Ernährungsstörungen geführt habe, stark genug, 
um an einzelnen Stellen zur Degeneration der Muskelfasern und repara- 
torischer Bindegewebswucherung Veranlassung zu geben. Nicht für alle 
Fälle ist jedoch ein Muskelzerfall als die Ursache der Myocarditis anzu- 
nehmen. In einigen Beobachtungen sah F. eine primäre interstitielle, nicht 
eitrige Myocarditis ohne Bakterienbefund, bei der die zelligen Herde die 
intacten Muskelfasern auseinanderdrängten. Gefässveränderungen fehlten 
in der Umgebung oder waren als secundär entstanden aufzufassen. Als 
Ursache ist F. geneigt, eine Giftwirkung anzunehmen, doch gelang es ihm 
Dicht, irgend eine bestimmte chemische Substanz aufzufinden. Der Aus- 
gang ist auch für diese Fälle die Bildung fibröser Herde. Prädilections- 
stellen für die Myocarditis sind die untere Hälfte der Vorderwand des 
lioken Ventrikels und der obere Theil seiner Hinterwand. 6mal hatten 
sich partielle Herzaneurysmen gebildet. Einer dieser Fälle mit 3 Aneu- 
Damen in verschiedenen Stadien der Entwicklung wird ausführlicher be- 
schrieben. Unter 3 Fällen von Herzruptur zeigten nur 2 Arteriosklerose, 
einer davon auch nur in geringem Grade, während bei dem 3. Fall Ge- 
fässveränderungen fehlten. 

Sehr bäufig wurde eine Fragmentatio myocardii gefunden, und zwar 
stets etwas entfernt von den eigentlichen Herden, während in diesen selbst 
die noch erhaltenen Muskelfasern verschont blieben. Verf. erklärt dieses 
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Verhalten damit, dass die durch die Gefässerkrankung geschädigten, aber 
doch noch contractionsfähigen Fasern bei einer stärkeren Contraction zer- 
reissen, während die in den Herd einbezogenen Fasern so atrophisch oder 
so von Bindegewebe umgeben sind, dass sie sich an den Contractionen 
nicht mehr in einem zur Zerreissung hinreichenden Grade zu betheiligen 
vermögen. M. v. Brunn (Freiburg i. B.). 


Rosenstein, Ueber chronische Myocarditis mit Herz- 
aneurysma im Kindesalter, zugleich ein Beitrag zur 
Aetiologie derselben. (Zeitschr. f. klin. Med., Bd. 39, 1900, 
S. 142.) 


Ein 11-jähriger Knabe starb kurz nach der wegen Coxitis tuberculosa 
vorgenommenen Operation. Die Section ergab ausgedehnte tuberculöse 
Zerstörung des Beckens und Oberschenkelkopfs, geringe Lungentuberculose, 
einen tuberculösen Infarkt der linken Niere. Am Herzen bestand neben 
partiellen Synechieen des Pericards eine interstitielle Myocarditis, welche 
an der Spitze des linken Ventrikels zu einer starken sehnig-schwieligen 
Verdünnung der Herzwand und in deren Gefolge zur Bildung eines be- 
ginnenden Ferzaneurysma geführt hatte. 

Die mikroskopische Untersuchung der Herzschwielen ergab zwar keine 
anatomisch noch erkennbare Tuberculose; R. meint jedoch, gestützt auch 
auf die Anschauung von Orth über ähnliche Fälle, dass sich die myo- 
und pericarditischen Schwielen aus tuberculösen Herden durch Resorption 
der nekrotischen Massen im Verlaufe von Jahren entwickelt haben. 

Pässler (Leipzig). 


Eisenmenger, Victor, Zur Kenntniss der Tuberculose des 
Herzmuskels. [Aus der III. medic. Klinik des H. Hofraths Prof. 
v. Schrötter in Wien.] (Zeitschr. f. Heilk., Bd. 21, Abth. f. int. 
Medic.) 


Verf. beschreibt 2 Fälle von klinisch beobachteten Herztuberculosen, 
in denen auch die Section gemacht wurde. Aus diesen und den wenigen 
in der Literatur verzeichneten Fällen ergiebt sich, dass die grossknotige 
Form der Tuberculose im Herzfleisch die einzige ist, die klinische Be- 
deutung besitzt; sie localisirt sich am häufigsten in der Wand des rechten 
Ventrikels, entsteht meist durch Uebergreifen des Processes vom tuber- 
culös erkrankten Pericard aus auf dem Wege der Lymphbahnen und lässt 
fast immer das Endocard intact. 


Klinisch sind ihre Folgezustände entweder so unbestimmter Natur 
oder von den Symptomen der gleichzeitig bestehenden Herzbeuteltuber- 
culose so sehr verdeckt, dass es bisher noch nicht gelungen ist, sie intra 
vitam zu diagnosticiren. Doch ergiebt die Symptomatologie der bisher 
beobachteten Fälle einige Anhaltspunkte, welche die Diagnose einer Herz- 
tuberculose ermöglichen Können. 


Dazu gehört in erster Linie das Auftreten von schweren, verhältniss- 
mässig rasch und vollständig wieder zurückgehenden Collapszuständen, 
in zweiter Linie der Befund von schwachen, in Phase und Intensität 
wechselnden endocardialen Herzgeräuschen. 

In Fällen von chronischer tuberculöser Pericarditis lässt das Auf- 
treten dieser Symptome ein Uebergreifen der Erkrankung auf das Herz- 
fleisch vermuthen. Scheib (Prag). 
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Pal, J., Ueber die Bedeutung der Herzmuskelveränderung 
beider Phosphorvergiftung. [Aus der I. medic. Abtheilung des 
k. k. allgem. Krankenhauses in Wienl (Zeitschr. f. Heilk., Bd. 21, 
Abth. f. int. Medic., Heft 1.) 

Verf. hat 16 Fälle von theilweise acuter und subacuter Phosphor- 
vergiftung klinisch beobachtet, von denen 11 letalen Ausgang nahmen und 
die Untersuchung vorgenommen wurde. Im Zusammenhalt der klinischen 
Beobachtungen in diesen Fällen mit dem Sectionsbefunde kommt Verf. zu 
folgenden Schlussfolgerungen: 

Die Herzmuskeldegeneration bei der subacuten Phosphorvergiftung 
bestimmt nicht den tödtlichen Ausgang derselben. Bei den Ueberlebenden 
können sich im späteren Verlauf Erscheinungen von Seiten des Herzens 
einstellen, welche noch die Folgen der Giftwirkung sind, deren Intensität 
sich dann je nach der Beschaffenheit des Herzens verschieden gestaltet. 

Das Sinken des Blutdruckes ist zunächst durch die Vorgänge im 
Gefässsystem bedingt und die Prognose am besten nach der Beschaffenheit 
des Blutdruckes zu beurtheilen. 

Die Gefässwand selbst behält ihre Contractionsfähigkeit. Es geht dies 
daraus hervor, dass dieselbe auf den specifischen Reiz des Extractum 
suprarenale noch sub finem vitae ausgiebig reagirt. 

Die Todesursache der acuten Fälle ist noch unentschieden. 

Scheib (Prag). 


Funke, Rudolf, Ueber die nach Durchschneidung der extra- 
cardialen Nerven auftretenden Veränderungen im Herz- 
muskel. I. Mittheilung. [Aus dem Institut f. experiment. Pathologie 
in Prag.] (Zeitschr. f. Heilk., Bd. 20.) 

Nach einem Ueberblick über die den trophischen Charakter der Vagus- 
fasern betreffende Literatur, in welcher sich zwei gegentheilige Ansichten 
gegenüberstehen, geht Verf. auf seine eigenen Untersuchungen ein. Die- 
selben wurden an Kaninchen ausgeführt und bestanden 1) in einseitiger 
Durchschneidung des Nervus vagus mit und ohne gleichzeitige Durch- 
sehneidung anderer extracardialer Nerven, 2) in doppelseitiger Durch- 
schneidung des N. vagus. 

Diese Experimente lieferten folgende Resultate: 1) die Folgen der 
einseitigen Vagussection, welche von den Versuchsthieren gut vertragen 
wurde, waren interstitielle Blutungen, aber keine degenerativen Processe 
in der Herzmusculatur; 2) bei einseitiger Vagussection und gleichzeitiger 
Ausschaltung des N. recurrens der anderen Seite, sowie nach doppelseitiger 
Vagussection fanden sich in ?/ der operirten Fälle myocarditische Ver- 
äpderungen, aber keine Herzverfettung. Letztere liess sich aber in dem 
einen Drittel der Fälle nachweisen, wird aber vom Verf. nicht auf eine 
Ausschaltung specifisch trophischer Fasern des Vagus, sondern auf andere 
Ursachen, Inanition, Circulations- und Respirationsstörungen zurückgeführt. 

v. Ritter (Prag). 


Fuchs, R. F., Ueber die Todtenstarre am Herzen, Herz- 
tonus und functionelle musculäre Insufficienz der 
Atrioventricularklappen. [Aus dem physiol. Institut der k. k. 
deutschen Universität in Prag.] (Zeitschr. f. Heilk., Bd. 21, Abth. f. 
path. Anat., Heft 1.) 

Aus den am Kaninchen- und Hundeherzen angestellten Versuchen des 

Verf.’s ergiebt sich, dass ein vollkommen normales Herz unmittelbar nach 
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dem Tode eine Insufficienz seiner beiden Atrioventricularklappen aufweist, 
dass aber ein todtenstarres Herz — die Todtenstarre tritt durchschnittlich 
in 3—5 Stunden post mortem ein — einen schlussfähigen Atrioventricular- 
klappenapparat besitzt. Weiter folgt aus den Versuchen des Verf.’s, dass 
das Herz der erste Muskel ist, welcher der Todtenstarre anheimfällt und 
zwar Schon zu einer Zeit, wo an der Skeletmusculatur der Rigor mortis 
noch nicht nachweisbar ist, was Fuchs nach Analogie mit den Verhält- 
nissen am Skeletmuskel dadurch erklärt, dass das Herz als ununterbrochen 
bis zuletzt arbeitender Muskel, dementsprechend auch zuerst die Todten- 
starre zeigen muss. Da die anatomische Configuration des vollkommen 
erschlafiten Herzens noch nicht die Schlussfähigkeit der Atrioventricular- 
klappen bedingt, vielmehr zu diesem Zwecke dem lebenden Herzen ein 
gewisser Tonus eigen sein muss, stellte Verf. Versuche an über die Ver- 
änderungen des Herzens bei verschieden starkem Tonus desselben und 
fand, dass das diastolische Herz bei normaler Schlagfolge die geringste 
Kammerlänge und Breite besitzt, dass diese Grössen bei Vagusreizung 
zwar erheblich zunehmen, aber die nach dem Tode nicht erreichen. Wird 
daher der Herztonus herabgesetzt, so nähert sich das Herz in seiner 
Configuration dem des Leichenherzens, und es wird dann auch die Schluss- 
fähigkeit der Atrioventricularklappen vermindert sein, es demnach zu einer 
musculären Insufficienz der Atrioventricularklappen rein functioneller Natur 
kommen. So erklärt sich die häufige Incongruenz der klinischen Be- 
obachtung am Krankenbette, wo im Verlaufe fieberhafter Erkrankungen 
oft schwere Geräusche am Herzen auftreten, und dem nachherigen Sections- 
befunde, der keine anatomisch nachweisbaren Veränderungen am Herzen 
erkennen lässt, indem der sonst ganz intacte Herzmuskel nur durch Tonus- 
herabsetzung insufficient geworden war. Scheib (Prag). 


Diemer, Ueber Kalkablagerungen an den serösen Häuten 
des Herzens. [Aus dem pathol. Institute zu München 1 (Zeitschr. 
f. Heilk., Bd. 20.) 

Verf. tbeilt 10 Fälle von Pericardverkalkung aus der Literatur sowie 

2 Fälle eigener Beobachtung mit. In allen Fällen zeigte sich die Kalk- 

ablagerung als von einem vorausgegangenen, recht "protrahirten peri- 

cardialen Processe abhängig. Klinisch boten die Kranken auffallend 
geringe oder gar keine Herzsymptome, was sich einerseits aus der immer 
mehr partiell eintretenden Verkalkung, andererseits aus der Localisation 
derselben am Sulcus coronarius und dazu meist anı rechten Herzen erklärt. 

Die Diagnose intra vitam hält Verf. für unmöglich. 

Anhangsweise berichtet D. noch über einen Fall von partieller Ver- 
kalkung des Endocards, der gleichfalls intra vitam fast symptomlos ver- 


laufen war. | v. Ritter (Prag). 


Jacobsthal, H., Casuistische Mittheilungen. (Virchows Archiv, 
Bd. 159, 1900, S. 351.) 

1) Bei einem 4-jährigen Mädchen, das unter Erscheinungen von Mitral- 
insufficienz SEL war, fand sich das Herz etwa um das Dreifache 
vergrössert und enthielt ein dem linken Herzohr aufsitzendes, hühnerei- 
grosses Fibromyxom. Dasselbe war aus den tieferen Schichten des Endocards 
entstanden, gefässreich und von zahlreichen Hämorrhagieen durchsetzt. 
Bemerkenswerth war der Befund zahlreicher elastischer Fasern. Da sich 
alle Uebergänge von lockerem Bindegewebe zu Schleimgewebe vorfanden, 
neigt S. dazu, „die myxomatösen Stellen nur als eine Modification, bezw. 
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als einen Jugendzustand der fibromatösen“ aufzufassen. Für die gallertige 
Beschaffenheit der Geschwulst spricht er der vorhandenen Stauung einen 
wesentlichen Einfluss zu. 

2) Bei einem 3 Wochen alten Mädchen zeigte der vordere Papillar- 
muskel des rechten Ventrikels zahlreiche gelbliche, harte, stecknadelkopf- 
grosse Herde. Es handelte sich um eine auf diesen Papillarmuskel be- 
schränkte Myocarditis mit Verkalkung. Ausser Kalk waren noch andere 
vicht sicher bestimmte Ablagerungen vorhanden, die sich mit Hämatoxylin 
nicht färbten. M. v. Brunn (Freiburg i. B.). 


Damsch, Zur Lage frei beweglicher Ergüsse im Herzbeutel. 
(Zeitschr. f. klin. Med., Bd. 38, S. 285.) 

Um ein Urtheil über die Lage freier, im Herzbeutel sich ansammelnder 
Ergüsse zu gewinnen, wurde an Leichen nach Resection des 5. oder 
6. Rippenknorpels, eventuell noch eines kleinen Stückes vom Sternum, 
Agarlösung injicirt und nach dem Erstarren derselben die anatomischen 
Verhältnisse studirt. Dabei fanden sich kleine Flüssigkeitsmengen, der 
Schwere folgend, zuerst in der Gegend der Herzspitze, dann im soge- 
nannten Herzleberwinkel. Grössere Mengen drängten sich alsdann in den 
vorderen Theil des Pericardialsacks. Bei Injectionen sehr beträchtlicher 
Agarmengen blieb zuletzt nur noch die Rückfläche des linken Vorhofes 
und ein Theil der Hinterwand des linken Ventrikels in Berührung mit 
dem Pericard. Nur bei hypertrophischem linkem Ventrikel wird nach D. 
der Raum zwischen Wirbelsäule und Sternum so vom Herzen ausgefüllt, 
dass dadurch eine Ansammlung des Ergusses zwischen Brustbein und 
Herz nicht zu Stande kommt, dass sich also das Exsudat ausschliesslich 
in den abhängigen Theilen der Pericardialhöhle sammeln muss. 

Pässler (Leipzig). 


Scars, 6. George, Endocarditis from Gonorrhea. (Medical and 
Surgical Reports of the Boston City Hospital, 1898, Ninth Series.) 

Endocarditis ist eine anscheinend häufigere Complication der Gonor- 
rhöe, als gemeinhin angenommen wird: wahrscheinlich hat mancher 
klappenfehler scheinbar unklarer Genese diese Ursache. Die Endocarditis 
ist häufiger bei der ersten, denn bei späterer Infection, selten jedoch nach 
mehrwöchentlichem Bestehen des Ausflusses (? Ref... Zumeist mit Arthritis 
associirt, kann die Herzerkrankung jedoch auch isolirt auftreten; ihre 
Schwere geht oft, aber keineswegs regelmässig, parallel der Intensität der 
Infection. Fälle mit alleiniger Betheiligung der Mitralis scheinen mehr 
zur Besserung zu tendiren, als reine Aortenfehler oder Combinationen 
von Mitral- und Aortenfehlern. In letal endenden Fällen erfolgt der Aus- 
gang meist in wenigen Wochen, seltener in wenigen Tagen oder einigen 
Monaten. — In leichteren Fällen pflegt das Geräusch fortzubestehen, 
hier und da tritt völlige Genesung ein (richtige Diagnose? Ref.). 

Bakteriologisch liegt reine Gonokokken- oder Mischinfection vor; 
einige Fälle beruhen anscheinend auch auf Toxinwirkung. 

R. Pfeiffer (Cassel). 


lapinsky, Zwei weitere Fälle von sogenannter trophischer 

efässerkrankung im Laufe der Neuritis. (Zeitschr. f. klin. 
Med., Bd. 38, S. 223.) 

Nach einer sorgfältigen Literaturübersicht giebt L. im Anschluss an 

2 früher von ihm mitgetheilte Fälle 2 neue Beobachtungen von Gefäss- 
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erkrankung bei peripherer Neuritis. In beiden Fällen war die Haut im 
Gebiet des erkrankten Nerven blauroth geschwollen, von erhöhter Tem- 
peratur. Von den kleinsten Capillaren bis zu den grösseren Arterien 
waren alle Gefässe erweitert. Im weiteren Verlaufe der Krankheit wurden 
die Arterien geschlängelt und derb, der Querschnitt der Gefässe vergrösserte 
sich, ihr Lumen dagegen war schliesslich verengt oder sogar obliterirt. 
Zeitweise waren subcutane Blutungen aufgetreten. 

Die Ursachen dieser Gefässveränderungen sind wahrscheinlich com- 
plicirt. Erstens kann die Affection der Nerven den Verlust des Tonus 
und der Elasticität seitens der Gefässwand, also Gefässlähmung herbei- 
führen. Zweitens kann die Erkrankung des Nerven eine Veränderung in 
der Ernährung der einzelnen Gefässwandzellen hervorrufen. Drittens 
kommt eine Reihe mechanischer Momente in Frage, welche als patho- 
genetisch für die secundär auftretenden Gefässwanderkrankungen angesehen 
werden: die Erweiterung des Lumens, Steigerung des intravasculären 
Druckes und Verlangsamung der Circulation. Pässler (Leipzig). 


Janni, R., Die feinen Veränderungen der Venenhäute bei 
Varicen. (Langenbeck’s Arch., Bd. 61, 1900, S. 12.) 

J. findet bei geringen Graden der Phlebektasie lediglich eine binde- 
gewebige Verdickung der Intima und Auffaserung der Elastica int. durch 
Einlagerung jungen Gewebes; in den höheren Graden steigert sich diese 
Endophlebitis und bildet stark prominente Knoten und Platten. Die Media 
kann dabei vollständig intact sein; häufiger bestehen auch hier Ver- 


änderungen, entweder excentrische Atrophie oder Wucherung des Binde- 


gewebes und Hypertrophie der Muskelbündel. J. fasst diese Betheiligung 
der Media — contra Cornil — als secundär auf und hält die Endo- 
phlebitis für das Primäre im Gegensatz zu Epstein, welcher derselben 
compensatorische Bedeutung beimisst. M. B. Schmidt (Strassburg). 


Schambacher, C., Ueber die Aetiologie der varicösen Venen- 
erkrankungen. (Deutsche Zeitschr. f. Chir., Bd. 53, S. 575.) 

Das Zustandekommen der bleibenden Venenerweiterungen, der cylin- 
drischen, serpentinenartigen und varicösen Ektasie, findet Sch. durch die 
blosse Annahme einer Insufficienz der Venenklappen und des erhöhten 
Blutdruckes nicht genügend erklärt; durch eigene Untersuchungen hat er 
sich überzeugt, dass normale Venen eine grosse Drucksteigerung ertragen, 
ohne varicös zu werden, unter Hypertrophie der Media; eine Schwäche 
der Wand sieht er als Vorbedingung an und weist dieselbe durch sorg- 
fältige Untersuchungen an den gewöhnlichen Unterschenkelvaricen, ferner 
solchen des Oesophagus und Darmes und den Hämorrhoidalknoten nach, 
bei denen er überall übereinstimmende Verhältnisse constatirte: bei den 
serpentinen und cylindrischen Formen gehen ausnahmslos mit der Er- 
weiterung Abnormitäten der elastischen Fasern Hand in Hand, sowohl 
derjenigen der Intima als der Media; sie sind theils schwach entwickelt, 
theils fehlen sie, ohne dass sich indessen, wie bei den Aneurysmen, Zer- 
reissungen an ihnen nachweisen lassen; offenbar handelt es sich um eine 
mangelhafte Anlage. Bisweilen trifft damit eine mangelhafte Ausbildung 
der bindegewebigen und musculösen Theile der Intima zusammen, und an 
solchen Stellen bleibt die sonst mit der Erweiterung verbundene Ver- 
dickung der Intima aus, und endlich finden sich an solchen Stellen be- 
schränkte Verdünnungen der Media, welche offenbar nicht auf Dehnung 
beruhen. Die letzteren erreichen eine grössere Intensität in den nicht 
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varicösen Erweiterungen: trotz der Hypertrophie der einzelnen Muskel- 
fasern ist hier die Media abnorm verdünnt, und ausser vollständigem 
Defect der Musculatur kommen Stellen mit abnormer Verlaufsrichtung der 
Fasern — Durchkreuzungen, blosser Längsverlauf — vor, Zustände, welche 
Sch. ebenfalls als Ausdruck angeborener Anomalieen auffasst. 

M. B. Schmidt (Strassburg). 


Friedemann, U., Ueber die Veränderungen der kleinen 
Arterien bei Nierenerkrankungen.(Virchow’s Archiv, Bd. 159, 
1900, S. 541.) 

F. untersuchte 19 Fälle von Nierenerkrankungen und vermisste dabei 
nur 2mal Gefässveränderungen bei einer frischen und einer chronischen 
parenchymatösen Nephritis. Die 17 Fälle mit Gefässerkrankungen waren 
genuine Schrumpfnieren oder grosse weisse Nieren mit beginnender 
Schrumpfung. Die Gefässveränderungen waren zweierlei Art und bestanden 
theils in einer Hypertrophie aller Wandschichten der kleineren Arterien, 
tbeils in Arteriosklerose. Meist waren beide Processe combinirt, so dass 
sich eine scharfe Grenze nicht ziehen liess, doch wurde in einem Falle 
eine reine Hypertrophie ohne Arteriosklerose beobachtet. Besondere Auf- 
merksamkeit widmete Verf. dem Verhalten der elastischen Fasern und 
fand dabei, dass die als Endarteriitis fibrosa beschriebene Intimaverdickung 
nicht aus Bindegewebe, sondern aus neugebildeten elastischen Membranen 
besteht und somit auch als einfache Hypertrophie zu erklären ist. Als 
Modus der Neubildung nimmt F. eine Auffaserung der Elastica interna und 
Bildung elastischer Fasern durch die zwischen den Lamellen der Membrana 
elastica interna gelegenen Zellen an. Von der Gefässhypertrophie unter- 
scheidet sich die Arteriosklerose durch Vermehrung des Bindegewebes der 
Media auf Kosten der Muskelfasern und durch Bildung einer fibrösen oder 
hyalinen Schicht in der Intima nach innen von der Elastica, zuweilen mit 
pekrotischen Herden. 

Die Hypertropbie der kleinen Arterien deutet Verf. als Arbeitshyper- 
trophie, ausgelöst durch die Drucksteigerung im Gefässsystem infolge eines 
Widerstandes, der im Capillargebiet zu suchen ist. Die Intimaverdickung 
durch elastische Membranen war stellenweise nur einseitig, was Verf. eben- 
falls auf ungleichen Druck zurückführt, wobei die Verschiedenheiten in 
Schlängelung der Gefässe oder wechselnder Festigkeit des umgebenden 
Gewebes ibren Grund haben können. M. v. Brunn (Freiburg i. B.). 


Wenekebach, Zur Analyse des unregelmässigen Pulses. 
III. Ueber einige Formen von Allorhythmie und Brady- 
cardie. (Zeitschr. f. klin. Med., Bd. 39, 1900, S. 293.) 

W. bespricbt hier solche Formen von Allorhythmie der Herzaction, 
bei denen gehäufte Intermissionen, 2 und mehrere unmittelbar hinter- 
einander auftreten. Die Analyse der sphygmographischen Curven zeigt, 
dass die Ursache für diese Art Pulsintermissionen auf einer noch stärkeren 
Leitungsverlangsamung der motorischen Reize innerhalb des Herzens beruht, 
als dies nach Wa Erklärung (Zeitschr. f. klin. Med., Bd. 37, S. 475) beim 
Auftreten von regelmässig intermittirenden Pulsen der Fall ist. Als Kenn- 
zeichen der zu geringen Leitungsfähigkeit kann immer der Umstand ver- 
werthet werden, dass die Dauer einer Intermission kleiner als das Doppelte 
der vorhergehenden oder folgenden Pulsperioden ist, was bei einer durch 
Extrasystole hervorgerufenen Intermission nie der Fall ist. Treten die 
Intermissionen in Folge des ausserordentlich stark verlangsamten Leitungs- 

Centralblatt f, Allg. Pathol, XII. 15 
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vermögens so häufig auf, dass überhaupt nicht mehr 2 aufeinanderfolgende 
motorische Reize eine Herzcontraction auslösen, dass also auf jeden ein- 
zelnen Puls regelmässig eine Intermission folgt, so resultirt daraus eine 
reine Bradycardie. Nur jeder 2. Reiz wird hier von der Herzwurzel aus 
fortgeleitet, die Zahl der Systolen entspricht also der Hälfte der Zahl der 
motorischen Reize, die Periode der Kammercontractionen ist das Doppelte 
der Reizperiode. 

Die Symptome der Stokes-Adams’schen Krankheit beruhen wahr- 
scheinlich auf einer temporär noch hochgradigeren Verlang- 
samung der Reizleitung, welche so stark ist, dass 2 oder mehrere 
motorische Reize hintereinander keine Contractionen des Ventrikels mehr 
hervorrufen, daher die enorme Verminderung der Pulsfrequenz, während 
vielleicht die Vorhöfe in rascherem Tempo weiter schlagen. 

Pässler (Leipzig). 


Meltzer, S., T. and Norvis, Charles, On the Influence ofFasting 
upon the Bactericidal Action of the Blood. (From the 
Physiological and the Pathological Departments of Columbia University, 
College of Physicians and Surgeons. Studies from the Department of 
Pathology of Columbia University, College of Physicians and Surgeons, 
New-York, 1893—1899.) 

Es zeigte sich kein Unterschied in der bactericiden Kraft des Blutes, 
gleichviel ob es sich um wohl- resp. überernährte Hunde oder um solche 
im Zustande völliger Inanition handelte. Die Verfasser ziehen zur Er- 
klärung Büchner’s Hypothese heran, nach welcher die bactericide Kraft 
von Körperflüssigkeiten abhängig ist von den Alexinen und dem nutritiven 
Charakter der Flüssigkeit. Nimmt man nun an, dass durch Ueberfüttern 
von Körpern die nutritive Blutcapacität in dem gleichen Maasse gesteigert 
resp. geschwächt wird, als eine Hyper- resp. Hypoleucocytosis entsteht, 
d. h. die Alexinbildung beeinflusst wird, so kann das Versuchsresultat 
nicht befremden. — Die :Verff. betonen ausdrücklich, dass die Ergebnisse 
nur für Hunde und für Typhusbacillen gelten, bei anderen Thieren und 
Mikroorganismen die Experimente anders ausfallen können. 

K. Pfeiffer (Cassel). 


Carstanjen, Wie verhaltensich dieprocentischenVerhältnisse 
der verschiedenen Formen der weissen Blutkörperchen 
beim Menschen unter normalen Umständen? (Aus der 
Kinderklinik in Innsbruck — Preisgekrönte Arbeit. — Jahrb. f. Kinder- 
heilk., Bd. 52, Heft 2, S. 215—241, Heft 3, S. 333—359, Heft 4, 
S. 684— 720, 1900.) 

Carstanjen’s Resultate stützen sich auf ausserordentlich fleissige 
Untersuchungen; es wurden, um die procentischen Verhältnisse der ver- 
schiedenen Formen der weissen Blutkörperchen beim Menschen unter 
normalen Umständen zu bestimmen, ca. 600000 Leukocyten gezählt. Aus 
den reichen Ergebnissen kann nur einiges herausgegriffen werden, im 
übrigen muss auf das Original verwiesen werden. 

Im Moment der Geburt und innerhalb der ersten 24 Stunden ist das 
Blut der Neugeborenen sehr reich an polynucleären Leukocyten und arm 
an Lymphocyten. 

Die sogenannten Uebergangsformen sind beim Neugeborenen relativ 
sehr zahlreich vorhanden und zeigen besonders zwischen dem 6. und 9. Tage 
nach der Geburt ungewöhnlich hohe Werthe. 
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Bis zum 3. Lebenstage lassen sich im Blute der Neugeborenen kern- 
haltige rothe Blutkörperchen nachweisen. 

In dem Zeitraum von einigen Tagen nach der Geburt bis etwa zum 
Ende des ersten Halbjahres werden relativ weniger polynucleäre Zellen 
und mehr Lymphocyten gefunden. 

Die Zahl der grossen mononucleären Leukocyten übersteigt während 
des ganzen Lebens nur selten. 1 Proc. 

Die Zahl der eosinophilen Zellen ist ganz unabhängig vom Lebens- 
alter. | 

Nach der Mahlzeit sinkt in 3—4 Stunden die Zahl der polynucleären 
Leukocyten in den meisten Fällen auf ein relatives Minimum zu Gunsten 
der Lymphocyten, deren Verhältnisszahl entsprechend ansteigt. 

Während der Menstruation sind die Leukocyten verhältnissmässig 
grossen Schwankungeu unterworfen. 

Auch Schwangerschaft und Wochenbett bleiben auf die Leukocyten- 
zusammensetzung nicht ohne Einfluss. 

Wichtig ist, dass das procentische Verhalten der verschiedenen Leu- 
kocytenarten im Blute gesunder Männer unter sonst gleichen Umständen 
auch in grösseren Zeitabschnitten nicht sehr bedeutenden Schwankungen 
unterworfen ist und dass die verschiedenen peripheren Körperstellen keine 
grossen Differenzen aufweisen. Martin Jacoby (Heidelberg). 


Pappenheim, A. Von den gegenseitigen Beziehungen der ver- 
schiedenen farblosen Blutzellen zu einander (Virchows 
Archiv, Bd. 159, 1900, S. 40, Bd. 160, S. 1 und 307.) 


In der vorliegenden umfangreichen Arbeit macht P. den Versuch, das 
für den Nichtspecialisten auf hämatologischem Gebiet kaum mehr entwirr- 
bare Chaos verschiedener einander widersprechender Deutungen und Be- 
nennungen der farblosen Blutkörperchen zu klären durch Aufstellung eines 
neuen umfassenden Systems, das unter einheitlichem Gesichtspunkt alle 
wohlbegründeten Thatsachen zusammenfassen soll. Zu Grunde liegt diesem 
System Ehrlich’s Gesetz von der Constanz der Granulation innerhalb 
der einzelnen Leukocytenarten, in dessen consequenter Durchführung P. 
aber weiter geht als Ehrlich selbst. Während Letzterer nämlich die un- 
gekörnten Lymphocyten von den tinctoriell sich gleich verhaltenden nur 
morphologisch etwas verschiedenen granulationslosen, basophilen, grossen 
uninucleären Leukocyten trennt und diese als die Vorstufen der gekörnten 
multinucleären neutrophilen Leukocyten ansieht, stellt P. diese ungekörnten 
Leukoeyten mit den Lymphocyten zusammen und leitet die gekörnten 
Leukocyten von den gleichfalls gekörnten Myelocyten ab. 

P. unterscheidet 3 Hauptgruppen: 


1) Nicht granulirte weisse Blutkörperchen oder Lymphocyten. 
2) Granulirte weisse Blutkörperchen oder Granulocyten. 
3) Hb-führende Erythrocyten. 
Jede dieser Gruppen zerfällt nach dem Chromatingehalt des Kerns in 
zwei Unterabtheilungen, deren erste durch einen blassen, verhältniss- 
mässig grossen und chromatinarmen Kern charakterisirt ist und als „am- 
blschromatisch“ bezeichnet wird, während die zweite „trachychromatische* 
einen relativ kleinen Kern mit dichtem Chromatingerüst besitzt. Die 
Repräsentanten dieser Unterabtheilungen heissen: 
1) a) Makrolymphocyten. 
b) Mikrolymphocyten. 
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2) a) Myelocyten. 

b) Leukocyten (im engeren Sinne). 

3) a) Megalocyten. 

b) Normocyten. 

Zu diesen Bezeichnungen ist zu bemerken, dass sie ihres ursprüng- 
lich histogenetischen Charakters vollständig entkleidet sind. Es be- 
zeichnen also „Lymphocyten“ nicht nur in Lymphdrüsen entstandene 
Zellen, sondern alle ungekörnten weissen Blutkörperchen, welcher Herkunft 
sie auch sein mögen, ebenso Myelocyten nicht im Knochenmark ent- 
standene Zellen, sondern alle gekörnten grossen weissen Blutkörperchen 
mit blassem Kern, und dementsprechend sind Leukocyten gekörnte weisse 
Blutkörperchen mit dunklem Kern und kleiner als Myelocyten. Die in den 
bisherigen Systemen stets so stark betonten morphologischen Verschieden- 
heiten des Kerns, ob rund oder gelappt, ob einfach oder in der Mehrzahl, 
spielen in dem neuen System gar keine Rolle. Die Verschiedenheiten der 
Kerngestalt werden lediglich als Ausdruck verschiedenen Alters aufgefasst. 
Danach hat jede der genannten ` Unterabtbeilungen „karyosphärische“, 
„Karyolobische‘“ und eventuell „karyorrhektische‘“ Vertreter, wobei die runde 
Kernform das jugendlichste Stadium bezeichnet. 

Die genannten Zelltypen bilden wohlcharakterisirte und scharf von 
einander zu trennende Arten, die im ausgebildeten Zustande in der Regel 
nicht ineinander übergehen. Jede Art erzeugt bei ihrer mitotischen 
Theilung Tochterzellen derselben Art, Werthigkeit und Grösse. Wohl aber 
bestehen weitgehende phylogenetische Beziehungen. Als primitivste Form 
sind die grossen, chromatinarmen Blutkörperchen anzusehen. Ihre Ent- 
wicklung erfolgt in Gestalt einer Curve mit auf- und absteigendem Schenkel. 
Aus einer kleinen Zelle mit chromatinarmem Kern entsteht durch Wachs- 
thum die typische grosse Zelle mit chromatinarmem Kern, die sich nach 
Ueberschreitung dieses Gipfelpunktes unter Verdichtung ihres Kerngerüstes 
wieder etwas verkleinert. Tritt anstatt auf dem Höhepunkt der Ent- 
wicklung erst in diesem Stadium, also auf dem absteigenden Schenkel 
der Curve, die Zelltbeilung ein, so behalten die Tochterzellen die 
Charakteristica des Altersstadiums der Mutterzelle bei, nämlich geringere 
Grösse und relativ grossen Chromatingehalt des Kerns. Denkt man sich 
diese Art verspäteter Zelltheilung durch viele Generationen fortgesetzt, 
so muss allmählich der kleinere chromatinreiche, „trachychromatische“ 
Typus entstehen. So leitet P. also phylogenetisch von den Makrolympho- 
cyten die Mikrolymphocyten, von den Myelocyten die Leukocyten, von den 
Megalocyten die Normocyten ab. 

Unter den Vertretern der 3 Hauptgruppen sieht P. die granulations- 
losen Zellen als die am niedrigsten stehenden, wenigst differenzirten an, 
spricht ihnen aber die Fähigkeit zu, sich im Laufe phylogenetischer Ent- 
wicklung sowohl zu gekörnten weissen Blutkörperchen wie auch zu kern- 
haltigen rothen Blutkörperchen zu differenziren. Mit dieser Differenzirung 
hat die Karyokinese als solche gar nichts zu thun. Wohl aber bekommen 
die Tochterzellen die Fähigkeit mit auf den Weg, sich in Anpassung an 
die umgebenden Verhältnisse und auf entsprechende Reize hin aus sich 
beraus je nach Erforderniss zu Granulocyten oder Erythrocyten zu ent- 
wickeln. Alles zusammen genommen erscheinen somit die granulationslosen 
Makrolymphocyten als der Ausgangspunkt für alle zelligen Bestandtheile 
des Blutes, als die eigentlichen „Hämatogonieen“, als „Myelocytoplasten und 
Megalocytoplasten in Personalunion“. In frühester Embryonalzeit ist 
Verf. geneigt für die Erythrocyten ausserdem eine Entstehung aus Gefäss- 
endothelien zuzugeben. M. v. Brunn (Freiburg i. B.). 
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Erben, Zur Kenntniss der chemischen Zusammensetzung 
r ennehen Blutes. (Zeitschr. f. klin. Med., Bd. 40, 1900, 

. 282.) 

Die postmortalen Blutuntersuchungen bei myologener Leukämie er- 
geben fast regelmässig das Vorhandensein eines albumoseartigen resp. 
eege Eiweisskörpers, der im lebenden Blut jedoch vermisst wird: 

. konnte einen Ähnlichen Körper im Iymphämischen Blut auch dann 
nicht nachweisen, wenn das Blut erst längere Zeit nach dem Verlassen 
des Körpers untersucht wurde. ‘Verf. nimmt an, dass den Leukocyten des 
myelogen-Iymphatischen Blutes nach ihrem Absterben eine fermentartig 
peptonisirende Wirkung zukommt, die den Lymphocyten fehlt. 

Pässler (Leipzig). 


Pappenheim, Ueber Lymphämie ohne Lymphdrüsenschwel- 
lung. (Zeitschr. f. klin. Med., Bd. 39, 1900, S. 171.) 

Auf Grund klinischer Beobachtung und anatomischer Untersuchung 
zweier Fälle von Lymphämie ohne Lymphdrüsenschwellungen (im 1. Falle 
wäre eine schärfere Begründung der Diagnose erwünscht gegenüber der 
Möglichkeit einer vom Tonsillarabscess ausgehenden Sepsis) bespricht P. die 
Aetiologie der Leukämie. Er verficht die alte Neumann'sche Lehre, 
dass jede Leukämie einzig und allein der Ausdruck einer hyperplastischen 
Knochenmarkswucherung, also einer Tumorbildung sei, welche als 
Aequivalent und Analogon zu jenen malignen Vergrösserungen der Milz und 
Lymphdrüsen gelten müsse, die man, falls sie die Zellbestände des Blutes 
nicht alteriren, als Pseudoleukämie bezeichnet. Eine solche specifische 
Veränderung glaubt nun P. in seinen beiden Fällen an dem makroskopisch 
nicht veränderten Knochenmark nachgewiesen zu haben. P. hält danach 
die Lymphämie für keine Krankheit sui generis, sondern für eine Theil- 
erscheinung einer klein- und rundzelligen Sarkomatose und als solche von 
der Pseudoleukämie principiell nicht zu trennen. Pässler (Leipzig). 


Ebstein, W., Beitrag zur Lehre von der Lipämie, der Fett- 
embolie und der Fettthbrombose bei derZuckerkrankheit. 
(Virchow’s Arch., Bd. 155, 1899, S. 571.) 

Ein 28-jähriges Dienstmädchen starb, nachdem schon längere Zeit 
schwerer Diabetes constatirt war, plötzlich im Coma. Bei der Section 
zeigte das Blut auffallend milchige Beschaffenheit. Im Herzen fand sich 
anstatt der speckigen Gerinnsel eine breiige, milchige Masse. Aus den 
Aa. iliacae entleerten sich bis 2 cm lange weissliche parasitenähnliche 
Gebilde. Mikroskopisch zeigten sich die Capillaren von Lunge, Niere und 
Gehirn angefüllt mit massenhaften Fetttröpfehen verschiedener Grösse. 
Die Epithelien der Nierenrinde waren in grosser Ausdehnung nekrotisch. 

Anschliessend an diesen Fall bespricht E. verschiedene lipämische 
Zustände, wie sie zum Theil schon physiologisch, z. B. bei Wöchnerinnen 
vorkommen. Nicht jede Lipämie führt zur Fettembolie, weil die Fett- 
tröpfchen immer erst eine ziemlich beträchtliche Grösse erlangen müssen, 
bevor sie zum Verschluss von Capillaren fähig sind. Das lett stammt 
zum Tbeil aus der Nahrung, zum Theil leitet es sich aber auch von De- 
generationsprocessen parenchymatöser Organe her oder endlich, es ent- 
steht durch Verfettung der zelligen Bestandtheile des Blutes selbst und 
durch Metamorphose der Gefässwandungen. Fälle letzterer Art mit au- 
tochthoner Entstehung des Fettes innerhalb der Gefässe werden besser als 
Fettthrombose bezeichnet. Dahin scheint auch der vorliegende Fall zu 


— ?230 — 


gehören. Für das Zustandekommen des Coma diabeticum bildet nach E. 
eine vorhandene Lipämie bei Verstopfung von Gehirngefässen ein prädis- 
ponirendes Moment, jedoch ist nicht jedes Coma auf Fettembolie zurück- 
zuführen, vielmehr spielen toxische Schädlichkeiten die Hauptrolle. 

M. v. Brunn (Freiburg i. B.) 


Burmin, Die Alkalescenz des Blutes bei einigen pathologi- 
schen Zuständen des Organismus. (Zeitschr. f. klin. Med., 
Bd. 39, 1900, S. 365.) 

B. nahm seine Alkalescenzbestimmungen nach der von Tscherba- 
koff etwas modificirten Landois’schen Methode vor. Er fand auf diesem 
Wege bei Chlorose sowie den verschiedensten anderen Krankheiten, 
namentlich wenn sie mit Anämie einhergehen, Alkalescenzherabsetzung. 
Vichywasser soll nach B. die Blutalkalescenz erhöhen. Pässier (Leipzig). 


Brandenburg, Ueber die Alkalescenz des Blutes. (Zeitschr. f. 
klin. Med., Bd. 36, S. 267.) 

B. titrirte das mittels 0,2-proc. Ammoniumoxalatlösung lackfarben ge- 
machte Blut mit „5 Weinsäure gegen ein sehr empfindliches Lakmoid- 
papier und bestimmte gleichzeitig den N des Gesammtblutes nach Kjeldahl. 
Ebenso wurden Alkalescenz und N des Blutserums bestimmt, das von einer 
der Gerinnung überlassenen Blutprobe abpipettirt war. 

Bei Gesunden (4 Fälle) lag der Alkalescenzwerth des Gesammtblutes 
zwischen 330 und 370 mg NaOH für 100 ccm Blut, des Serums zwischen 
160 und 190 mg für 100 ccm Serum. Der N-Gebalt schwankte zwischen 
3,5 und 3,66 Proz., der des Serums zwischen 1,3 und 1,6 Proz. 

Jugendliche Individuen (nur 2 Fälle) hatten eine niedrigere Alkale- 
scenz und eiweissärmeres Blut als Erwachsene. Bei wiederholter Prüfung 
an derselben Person war die Alkalescenz meist nur wenig verschieden, in 
einem der mitgetheilten Fälle dagegen bestand nach 2 Tagen eine Aende- 
rung des Alkalescenzwerthes, etwa so gross, wie die grössten, bei ver- 
schiedenen normalen Menschen überhaupt gefundenen Differenzen! Dass 
die Prüfung der Einwirkung von Medicamenten und therapeutischen Pro- 
ceduren (Schwitzbad, Salicyl, Chinin) unter solchen Umständen kein ein- 
deutiges Resultat ergab, darf nicht Wunder nehmen. 

Eine regelmässig herabgesetzte Alkalescenz (202—239 mg NaOH) 
wurde in 4 Fällen von Anämie gefunden, gleichzeitig bestand eine Herab- 
setzung des Eiweissgehalts (1,23 bis 2,24 Proc. N im Gesammtblut). 
B. fasst beides, den herabgesetzten Alkalescenzwerth und die N-Vermin- 
derung einfach als Ausdruck der Blutverdünnung auf. 

Eine ausgesprochene Alkalescenzerhöhung und Vermehrung des N- 
Gehalts als Ausdruck einer Blutverdickung fand B. bei 2 Fällen von 
katarrhalischem Ikterus. 

Im Fieber (2 Typhen und 1 Pyämie) waren die Alkalescenzwerthe 
schwankend, bald erniedrigt, bald normal oder etwas erhöht, ein gleich- 
sinniges Schwanken mit der Blutconcentration, gemessen am N-Gehalt, 
liess sich auch in diesen Fällen unschwer erkennen. Eine Blutsäuerung, 
etwa durch abnorme Stoffwechselproducte von saurem Charakter und Bin- 
dung des Blutalkalis durch dieselben liess sich aus der Alkalescenzerniedri- 
gung nie erkennen. 

Nur in einem Falle von Urämie war die Alkalescenz erheblich ge- 
ringer, als sich nach dem Eiweissgehalt des Blutes erwarten liess. Hier 
schien also wirklich eine abnorme Säuerung des Blutes zu bestehen. 

Pässler (Leipzig). 
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Engel, Ueber einen Fall von perniciöser Anämie mit gelbem 
Knochenmark in den Epiphysen. (Zeitschr. f. klin. Med., Bd. 40, 
1900, S. 17.) 

Bei einem Falle von perniciöser Anämie diagnosticirte E. aus der 
Verminderung der Erythrocyten, ihrer normalen Grösse, aus dem Fehlen 
kernbaltiger rother Blutkörperchen normaler oder pathologischer Grösse, 
der bedeutenden absoluten Verringerung der Leukocytenzahl, dem Fehlen 
von eosinophilen Zellen sowie ausserordentlicher Verminderung der poly- 
nucleären Neutrophilen die von Ehrlich als aplastische Form be- 
zeichnete perniciöse Anämie. E. erläutert, dass der Symptomen- 
complex nur dann auftreten kann, wenn das Knochenmark seine blut- 
bildende Thätigkeit vollkommen einstellt, nicht, wie in anderen Fällen 
perniciöser Anämie, pathologisch umwandelt. Die Obduction bestätigte die 
im Leben gestellte Diagnose, indem sich kein rothes, sondern durchweg 
gelbes Knochenmark fand. Zwischen einem positiven, aber nicht weiter 
verfolgten bakteriologischen Befund im Rippenmark und dem ganzen Krank- 
heitsprocess wird ein ätiologischer Zusammenhang vermuthet. 
| Pässler (Leipzig). 


v. Decastello und Hofbauer, Zur Klinik der leukopenischen 
Anämieen. (Zeitschr. f. klin. Med., Bd. 39, 1900, S. 489.) 

Bei einer grossen Anzahl untersuchter Anämieen verschiedensten Ur- 
sprungs (Anaemia perniciosa, Anaemia gravis, Chlorose, secundäre Anämie 
nach Blutverlust, bei Lebercirrhose, bei Phthise, bei Sepsis, sowie bei 
Pseudoleukämie und Anaemia splenica) fanden Vert Leukopenie, Ver- 
minderung der im Blute kreisenden Leukocyten. Prognostisch war das 
Auftreten der Leukopenie ohne besondere Bedeutung. Eine Zählung der 
verschiedenen Leukocytenarten ergab, dass in allen Fällen von Anämie, 
die nicht mit manifesten Drüsenerkrankungen complicirt waren, die neu- 
trophilen polynucleären Elemente am stärksten vermindert waren, dass 
im Verhältniss zu den letzteren die Lymphocyten eine relative Vermehrung 
erfahren hatten. Dagegen zeigten leukopenische Anämieen, die mit Er- 
krankungen der Milz oder Lymphdrüsen vergesellschaftet waren, in Bezug 
auf das Procentverhältniss zwischen polynucleären und mononucleären 
Elementen wechseindes Verhalten. Die Ursache der Leukopenie suchen 
Verff. in einer Schädigung der Function aller Bildungsstätten der Leuko- 
cyten, besonders aber des Knochenmarks. Pässler (Leipzig). 


Faber und Bloch, Ueber die pathologischen Veränderungen 
am Digestionstractus bei der perniciösen Anämie und 
über die sogenannte Darmatrophie. (Zeitschr. f. klin. Med., 
Bd. 40, 1900, S. 98.) 

An 3 obducirten und einem nur klinisch beobachteten Falle unter- 
suchten Verff. den Verdauungstractus, speciell auf die von neueren 
Autoren, wie Eisenlohr, Ewald u. A., behaupteten anatomischen 
Veränderungen. Verff. konnten die Befunde dieser Autoren nur insofern 
bestätigen, als auch sie im Magen geringe interstitiell-entzündliche Pro- 
cesse nachweisen konnten, dagegen deuten sie die Bilder, welche bisher 
als Atrophie der Magen- und besonders der Darmschleimhaut beschrieben 
wurden, als cadaveröse Veränderungen resp. als Folgen einer 
sehr starken postmortalen meteoristischen Dehnung der 
Darmwand. Durch Formalininjectionen, welche unmittelbar post mortem 
in die uneröffnete Bauchhöhle vorgenommen wurden, konnte in 2 Fällen 
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das Auftreten der postmortalen Veränderungen verhindert werden, als- 
dann fehlten auch alle bisher als Atrophie gedeuteten Bilder. 
Pässler (Leipzig). 


Erben, Die chemische Zusammensetzung des Blutes bei 
euer Anämie. (Zeitschr. f. klin. Med., Bd. 40, 1900, 

. 266.) | 

E. untersuchte Seram und Erythrocyten nach der Methode Hoppe- 
Seyler’s. Er fand den Gesammteiweissgehalt herabgesetzt. ‘Diese Hyp- 
albuminose beruhte auf einer Verminderung einerseits des Eiweiss- 
gehaltes im Serum, andererseits des Gewichts der Blutkörperchensubstanz 
(pro 1000 g Blut auf !/, des Normalen). Dabei sind die einzelnen 
Erythrocyten hypertrophisch, ihr Eiweissgehalt ist vermehrt. Was den 
Gehalt des Blutes an einzelnen Eiweisskörpern anlangt, so verhielt sich 
das Albumin fast normal, das Fibrin war absolut vermindert, aber relativ 
normal, dagegen fand sich eine hochgradige Verminderung aller globulin- 
artigen Eiweisskörper des Blutes. Der Wassergehalt war entsprechend der 
Verminderung der Eiweisskörper erhöht, und zwar sowohl der des Serums 
als auch jener der Erythrocyten. Die hypertrophischen rothen Blutkörperchen 
waren also gequollen. 

Das Fett war im Blute in normaler Menge vorhanden, das Chole- 
sterin vermindert. Doch war das letztere in den Erythrocyten, auf die 
Einheit organischer Substanz derselben bezogen, in normaler Quantität 
vorhanden. Das Lecithin war in den Erythrocyten erheblich vermehrt, im 
Gesammtblute stark vermindert. Der Wasserextract war im Gesammt- 
blute und im Serum vermindert, der Alkoholextract vermehrt, in den 
Erythrocyten waren beide erhöht. Eine Vermehrung der Blutasche hat 
wohl ihren Grund darin, dass das eiweissärmere Serum aschereicher wird. 
Unter den gefundenen Anomalieen in der Zusammensetzung der Blutasche 
ist besonders das Verhalten des im Gesammtblute verminderten Eisens 
bemerkenswerth. Das Fe fand sich zum Theil im Serum, und die Erythro- 
cyten waren eisenreicher als normal. Die aus dem Eisengehalt der letzteren 
berechnete Menge Hämoglobin übersteigt den Gesammteiweissgehalt der 
Erythrocyten, woraus sich ergiebt, dass entweder das Hgb bei perniciöser 
Anämie eisenreicher als normal ist, oder aber, dass die rothen Blut- 
körperchen noch anderes gebundenes Eisen enthalten. Möglicherweise ist 
beides der Fall ` Pässler (Leipzig). 


Taylor, Alonzo Englebert, Studies in Leukemia. (Contributions 
from the William Pepper Laboratory of Clinical Medecine, 1900, 
University of Pennsylvania.) 

Eine 130 Seiten fassende, monographische Bearbeitung der Leukämie 
mit einer drückenden Fülle von Details und ausgezeichnet durch Eröffnung 
neuer Gesichtspunkte nach verschiedenen Richtungen. Das Studium des 
Werkes muss jedem Forscher und Interessenten angelegentlich empfohlen 
werden: schade nur, dass das Werk in seiner jetzigen Ansgabe und Ge- 
wandung Vielen unzugänglich sein wird. — Eine auch nur annähernd 
erschöpfende Wiedergabe ist an dieser Stelle unmöglich, es mag genügen, 
einige Hauptpunkte hervorzuheben: 

-~ T. unterscheidet im strömenden Blute 6 Formen von Leukocyten: 

von den Lymphdrüsen und -knoten stammen ab die grossen Lymphocyten 

und ihre directen Abkömmlinge, die kleinen Lymphocyten; im Knochen- 
mark entstehen die ungranulirten grossen mononucleären Leukocyten, die 
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polymorph - kernigen neutro-, eosino- und basophilen Leukocyten. Die 
Zellen können sich durch Theilung vermehren, das bedeutet jedoch keinen 
hervorstechenden Charakterzug und hat auch — praktisch genommen — 
im circulirenden Blute nicht statt. Diese Typen sind selbständig 
und gehen nicht ineinander über; die Lympbzellen stammen nur 
aus den Iymphatischen Geweben und produciren weder unter physiologischen 
noch pathologischen Verhältnissen ein anderes Gewebe. — Verf. sah niemals 
Uebergangsformen im Ehrlich’schen Sinne mit neutrophiler Granulation 
im Blute normaler erwachsener Individuen, betrachtet die im normalen 
Blute vorkommenden ungranulirten mononucleären Leukocyten (das „bête 
noir“ der Hämatologen) vielmehr als polymorphkernige Zellen mit diffusem 
Kernchromatin. Die bei Leukämie so häufigen grossen ungranulirten mono- 
nucleären Zellen sind nach Taylor mit den normalen ungranulirten Typen 
nicht identisch, vielmehr aufzufassen als Myelocyten, die ihrer Körnung 
verlustig gegangen sind; sie erinnern zum Theil an die Reifungs- 
formen Türk’s. 

T. unterscheidet: eirculatorische und locale Leukocytosen. Erstere 
zerfallen in mehrere Typen, 1) allgemeine Leukocytosen, d. h. Vermehrung 
aller Zellen unter Beibehaltung der normalen Mengenverbältnisse, 2) poly- 
morphkernige neutrophile Leukocytosen, 3) Lymphocytose, 4) Leukocytose 
der grossen mononucleären Zellen, 5) eosinophile Leukocytose der ein- 
oder polymorphkernigen Zellen, 6) basophile Leukocytosen und 7) Myelo- 
cytose. Von localen Leukocytosen unterscheidet der Autor 7 analoge 
Typen, hält aber die Existenz einer localen Leukocytose mit Vermehrung 
aller Formen in dem Rahmen ihrer normalen Relationen für fraglich. — 
Die eosinophilen Zellen sind nicht identisch mit den histogenetischen oxy- 
philen Wanderzellen, stammen vielmehr von den myelogenen Eosinophilen 
und nur zu einem Bruchtheil von der Proliferation ähnlicher Zellen ausser- 
balb des Knochenmarks. Circulatorische Eosinophilie beruht auf At- 
traction dieser Zellen aus dem Knochenmark, locale auf chemotaktischer 
Emigration aus dem Blute; Proliferation ausserhalb des Knochenmarks 
resp. in situ spielt allenfalls eine nebensächliche Rolle. 

Zwei Typen von Mastzellen existiren: hämogenetische und histo- 
genetische. Letztere, äusserst selten im Knochenmark, sind unregelmässig 
geformte Zellen mit kleinem, rundlichem, eigenthümlich opakem Kern und 
metachromatischen, durch das Ehrlich’sche Dreifarbengemisch färbbaren 
Granula. Die hämatogenen Mastzellen haben einen viel kleineren Umfang, 
einen mehr gelappten, polymorphen Kern, weniger metachromatische, durch 
die Triacidfärbung nicht tingirbare Körnung; sie finden sich im Knochen- 
mark, dem Blut und der alimentären Schleimhaut, zumal bei Carnivoren. 
n sah niemals Anzeichen für eine Entwicklung des einen aus dem anderen 

ypus. 

Leukämie ist eine Form der Leukocytose und wahrscheinlich das 
Resultat einer (specifischen ?) Infection. 

Die erste Form, die lymphatische Leukämie, ist charakterisirt durch 
eine ausgesprochene Lymphocytose, eine Hyperplasie des Lymphgewebes 
im Gesammtkörper und Ablagerung von den circulirenden Lymphocyten 
entsprechenden Zellen in verschiedenen Organen. Die Milz ist primär, 
aber nicht ausschliesslich betheiligt. Das Vorhandensein einer mässigen 
polymorphkernigen Leukocytose oder leichten Myelocytose spricht nicht 
gegen die Diagnose einer reinen Iymphatischen Leukämie, beweist nur, 
dass für das Auftreten der beiden Leukocytosen wirksame Factoren gleich- 
zeitig thätig sind. 
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Die myelogene Leukämie zeichnet aus eine Leukocytose der poly- 
morphkernigen Zellen, der Mastzellen, der grossen mononucleären Zellen, 
eine ausgesprochene Myelocytose und fast constant eine Eosinophilie. Das 
myelocytische Knochenmarkgewebe ist hierbei primär hyperplastisch und 
meist tief alterirt. In zahlreichen Körperorganen, inclusive Milz und 
anderen lymphatischen Structuren, kommt es zu localer Ablagerung von 
Zellen, entsprechend den circulirenden Leukocyten. Eine geringe Lympho- 
cytose beweist keine Mischform, ist vielmehr sehr gewöhnlich mit Oligo- 
cythämie verbunden. Die im Vergleich zu den anderen Lymphdrüsen 
starke Vergrösserung der Milz bei der myelogenen Leukämie beruht auf 
der Rolle der Milz bei der Zerstörung der rothen Blutkörper und auf der 
Anordnung der Gefässkanäle in der Pulpa, die eine Betheiligung des 
Organes sehr erleichtert. — Der Ausdruck „lienomyelogene“ Leukämie ist 
unrichtig, da die Milzvergrösserung nicht primär ist; ebenso wäre die 
Bezeichnung „hepato - myelogene“ Leukämie verfehlt, da für die häufige 
Vergrösserung der Leber die bei der Milz genannten Factoren ebenfalls 
maassgebend sind. 

Die dritte Form, die myelolymphatische Leukämie, umfasst 
die Mischformen und die meisten Fälle acuter Leukämie. 

In seltenen Fällen können bei Leukämie die qualitativen Veränderungen 
fehlen oder nur angedeutet sein, und doch bleibt der Zustand, wie die 
Autopsieen lehren, eine Leukämie. 

So verschwanden in einem Falle alle qualitativen Veränderungen in 
den weissen Blutkörpern, es restirte eine geringe Lymphocytose und die 
Oligocythämie, die Unregelmässigkeit der rothen Blutzellen und die kern- 
haltigen rothen Blutkörper blieben stationär. Die Milz nahm allmählich 
zu, die Lymphdrüsen in Brust- und Bauchhöhle vergrösserten sich langsam, 
Larynxulceration trat auf. Der Fall wurde nach der Entlassung in einem 
anderen Hospital als perniciöse Anämie mit ungewöhnlichem Bilde ange- 
sprochen: die Autopsie deckte die leukämische Natur der Krankheit auf. 

Ref. möchte das Werk nochmals angelegentlich zum Studium empfehlen, 
gleichzeitig, wie schon an anderer Stelle, hervorheben, wie wichtig für 
eine gedeihliche Weiterentwicklung der Hämatologie, speciell unserer 
Kenntnisse über die qualitativen und quantitativen Veränderungen der 
Leukocyten eine schärfere Präcisirung verschiedener Begriffe (Myelocyten, 
ungranulirte, mononucleäre Zellen etc.) wäre, wie werthvoll eine Be- 
arbeitung der Cardinalfragen von gemeinsamen Gesichtspunkten, unter ein- 
heitlicher Technik. R. Pfeiffer (Cassel). 


v. Stejskal und Erben, Klinisch-chemische Studien. (Zeitschr. 
f. klin. Med., Bd. 39, 1900, S. 151.) 

Stoffwechseluntersuchungen bei je einem Fall lienalmyelogener und 
lymphatischer Leukämie ergaben für die beiden Fälle folgende Differenzen : 

Die Resorption der Nahrung war bei der Iymphatischen Leukämie 
vermindert, bei der lienalen Form gut normal. Bei der lienalen Leukämie 
war trotz reichlicher Eiweisszufuhr der Organismus nicht imstande, sich 
in N-Gleichgewicht zu setzen. Verff. nehmen daher an, dass hier eine 
eiweisszerstörende Kraft im Körper thätig ist, wie z. B. bei der Carcinom- 
kachexie. Bei der Iymphatischen Leukämie liess sich im Anschluss an 
eine Periode chronischer Unterernährung guter Eiweissansatz erzielen. 

Bezüglich des N-Abbaues zeigte die Harnsäure insofern eine Diffe- 
renz, als bei der Lymphämie die ausgeschiedene Menge kleiner war wie 
bei der lienalen Form; sie näherte sich fast der Norm. Dagegen verhielt 
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sich die Ausscheidung der Xanthinkörper bei beiden Fällen eher umgekehrt. 
Die Kreatininausscheidung war in beiden Fällen vermindert. 

Schliesslich bestand bei der lymphatischen Leukämie eine sehr hohe 
Kalkausscheidung, welche auf eine Knocheneinschmelzung bezogen werden 
muss. Pässler (Leipzig). 


Engel, Können Malariaplasmodien mit Kernen kernhaltiger 
rother Blutkörperchen verwechselt werden? (Zeitschr. f. 
klin. Med., Bd. 38, S. 30.) 


In der Berliner medicinischen Gesellschaft (31. Mai 1899) hat Plehn 
„karyochromatophile Körnchen“ in rothen Blutkörperchen beschrieben und 
als eine Form von Malariakeimen aufgefasst. Unter Beibringung von 
zahlreichen Abbildungen zeigt Verf., dass es sich bei den Beobachtungen 
Plehn’s auch um Kernfragmente in kernhaltigen rothen Blutkörperchen 
handeln kann, wie sie im Blute vor Allem in der embryonalen Zeit, aber auch 
noch später bei perniciösen Anämieen beobachtet werden. Nicht zu ver- 
wechseln sind dagegen die Malariaplasmodien, wenn sie Pigment besitzen, 
da schwarzgelbes Pigment, wie es bei den Plasmodien zu finden ist, im 
Kern nie vorkommt. Unter diesen Umständen sind die Plasmodien auch 
im frischen, ungefärbten Blute leicht zu erkennen. Im frischen Präparate 
nicht zu verwechseln sind die Plasmodien ferner dann, wenn sie amöboide 
Bewegungen zeigen. Dann sind selbst die Sporen als Fremdkörper inner- 
halb der Zellen zu diagnosticiren. Auch mit den structurreichen Kernen 
der polychromatischen (Farbstoff reichlicher als normal aufnehmenden) 
Normoblasten ist eine Verwechslung im gefärbten Präparate nicht möglich, 
da einerseits der intensiv gefärbte Kern, andererseits die meist unregel- 
mässige Form des polychromatischen Protoplasmas ein gutes Merkmal 
bieten. Mit den kleinen Kernen der orthochromatischen, d. i. normal ge- 
färbten, kernhaltigen Rothen, ist dagegen eine Verwechslung möglich, wenn 
der Kern die Farbe nicht intensiv annimmt. Schliesslich können Blut- 
plättchen Veranlassung zu Verwechslungen mit Plasmodiensporen geben. 

Pässler (Leipzig). 


Stein, R., Ueber die Structur des Parasiten der Malaria 
tertiana. (Virchow’s Archiv, Bd. 159, 1900, S. 322.) 


S. studirte die Structur des Tertianparasiten an Deckglastrocken- 
präparaten, die er mit Eosin-Methylenblau oder polychromem alkalischem 
Methylenblau färbte. Er erkannte den Kern als einen kompacten, chromatin- 
reichen Körper, der von einer helleren Kernmembran mehr oder weniger 
dicht umschlossen wird und sich in jedem beliebigen Entwicklungsstadium 
des Parasiten amitotisch theilen kann. Die Tochterkerne ordnen sich zu 
regelmässigen Figuren an oder vertheilen sich regellos im Parasitenleib 
und geben die Grundlage ab für die Differenzirung des Plasmas zu Sporen. 
Dieselben liegen in einer Membran, die Verf. auch isolirt zu Gesicht bekam, 
so dass er den Beweis der Encystirung des Plasmodiums für erbracht hält. 
Aus der Beschreibung der Degenerationserscheinungen sei erwähnt, dass 
S. häufig abgeblasste, punktirt aussehende Erythrocyten fand. Er glaubt, 
dass es sich dabei um zerfallene Plasmodien innerhalb relativ intacter 
Erythrocyten handelt, nicht um Degenerationsformen letzterer. Plasmodien 
im Inneren von Leukocyten sah S. nie, so dass ihm eine Phagocytose bei 
Tertiana zweifelhaft erscheint. M. v. Brunn (Freiburg i. B.). 
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Roger, Josué et Weil, La moelle osseuse dans la variole. 
(Archives de médecine expérimentale et d’anatomie pathologique, T. XII, 
1900, No. 5.) 

13 Fälle von Variola liegen der Arbeit zu Grunde. Das Knochen- 
mark Erwachsener zeigte nur eine geringe Zellvermehrung; entsprechend 
bewegte sich auch die Zahl der weissen Blutkörperchen im kreisenden 
Blut meist zwischen 6—8000. Dagegen waren die zelligen Elemente im 
Knochenmark von Kindern, die der Variola erlagen, auffällig vermehrt. 
Die Zahl der weissen Blutkörperchen stieg bier bis zu 18600 und 26900. 

Die Knochenmarkzellen bestanden in der Hauptsache aus mono- 
nucleären, während verhältnissmässig wenig polynucleäre beobachtet 
wurden. Die weissen Blutkörperchen liessen entsprechende Verhältnisse 
erkennen. Variola pustulosa und hämorrhagica bedingten keinerlei Unter- 
schiede. 

Oft waren an den Zellkernen deutliche Degenerationserscheinungen 
bemerkbar. In der Umgebung der Knochenmarksgefässe waren einige 
Male Haufen von rothen Blutkörperchen (kleine Hämorrhagieen??) sichtbar, 
das Bindegewebe der Gefässwandungen, ebenso das Reticulum des Knochen- 
marks war zuweilen verdichtet. In einigen Fällen von hämorrhagischer 
Variola und bei Variola mit Complicationen kamen auch mehr oder weniger 
zahlreiche Bakterienhaufen im Knochenmark zur Beobachtung. 

Nach dem Verf. hat das Knochenmark die Fähigkeit, völlig ausgereifte 
Leukocyten zu liefern, verloren. Schoedel (Chemnitz). 
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Experimentelle Untersuchungen über Cumarinvergiftung. 
Von C. Levaditi aus Bukarest. 


(Aus dem Kgl. preuss. Institute für experimentelle Therapie in Frankfurt a. M., 
Director: Geh.-Rath Professor Dr. Ehrlich.) 


Bei seinen Untersuchungen über die Beziehungen, die zwischen der 
chemischen Constitution und den toxikologischen Wirkungen der ver- 
schiedenen Gifte bestehen, wies Professor P. Ehrlich nach, dass das 
Cumarin bestimmte Schädigungen in der Leber setzt, die in einer primären 
Nekrose der Zellelemente und in einer Gefässveränderung ähnlich dem 
Angioma cavernosum sich zeigen. 

Die Feststellung dieser Thatsache hat neben dem theoretischen auch 
einen praktischen Werth. Denn das Cumarin findet sich in gewissen 
Pflanzengruppen, die sowohl zur Würze des Weines, wie auch zum Futter 
für Pflanzenfresser benützt werden, und das genauere Studium seiner 
schädigenden Eigenschaften kann für die Pathogenese gewisser Verände- 
rungen der Leber von besonderem Interesse sein. 

Herrn Geheimrath Ehrlich bin ich zu wärmstem Danke verpflichtet, 
dass er mir die weitere Ausarbeitung dieses Themas freundlichst über- 
lassen hat. 

Ehe ich auf die Ergebnisse meiner Untersuchungen weiter eingehe, 
möchte ich hier kurz nur das noch einmal wiederholen, was wir in che- 
mischer und toxikologischer Beziehung bereits über das Cumarin wissen. 

fentraiblatt f, Allg. Pathol, XII, 16 


Das Cumarin 


das innere Anhydrid der Oxy-Zimmtsäure, 
| Ge CH = CH — COOH 
674 

"op 


ist ein in Prismen krystallisirender Körper von angenehmem Geruch, der 
sich in Wasser schwer, in Alkohol und Aether leicht löst. Der Schmelz- 
punkt des Cumarins ist 67° und sein Siedepunkt 290°, 

Cumarin lässt sich aus Salicylaldehyd und Essigsäure synthetisch her- 
stellen. Man erhält zwei Moleküle Wasser und das Cumarin nach der 
Formel: Ta 

C,H, So + CH, — COOH = 2H,0 + C,H, SM ch 


Die wasserentziehenden Mittel, wie Bromwasserstoff (B&hal) setzen 
die Oxy-Zimmtsäure in Cumarin um: 


„CB = CH — COOH en JCH = CH 
Se + E 
" "op i No - CcoO 


Das Cumarin findet sich rein oder in Verbindung mit anderen aroma- 
tischen Stoffen in verschiedenen Gräsern, die theilweise als Futterpflanzen 
dienen, so in Melilotus altissimus, officinalis und im Antoxantum odoratum, 
ferner in der Tonkabohne (Cumaruna odorata) und in Asperula odorata. 

Die toxikologischen Eigenschaften des Cumarins sind schon ver- 
schiedentlich untersucht worden. 

Kohler!) constatirte, dass eine subcutane oder intravenöse Injection 
von Cumarin bei den Versuchsthieren eine Abnahme der Reflexe, eine 
Verlangsamung des Athmungsrhythmus und schliesslich Coma hervorruft. 
Die für den Hund toxische Dosis stellte er auf 0,6—0,8 g pro Kilo Hund 
fest. Carrey und Collas?) beschreiben Paralyse mit tödtlichem Aus- 
gange bei 3 Pferden und 10 Schafen, denen sie Melilotus verfüttert hatten. 
Malewsky?) berichtet, dass eine Dosis von 4 g Cumarin beim Menschen 
Erbrechen, Kopfschmerzen und allgemeine Schwäche hervorrufen. Kobert 
schreibt die Kopfschmerzen nach Genuss von Maibowle lediglich der Wirkung 
des Cumarins zu. 

Ueber das weitere Schicksal des Cumarins im Organismus ist wenig 
bekannt. Kobert und Lewin nehmen an, dass es wenigstens theilweise 
durch Lungen und Nieren ausgeschieden wird. 

Das ist meines Wissens Alles, was man bis heute über die toxi- 
kologischen Eigenschaften des Cumarins weiss. Keiner der erwähnten 
Autoren geht näher auf die histologischen und pathologischen Veränderun- 
gen ein, die es in der Leber verursacht. 

Der Zweck meiner Untersuchungen war der, bei Mäusen, Ratten, 
Meerschweinchen, Kaninchen und Hunden mittelst Cumarin rasch ab- 


1) Kohler, Arch. f. experiment. Pathol. und Pharm., Bd. 6, S. 283. 
2) Carrey und Collas, Archiv de pharmacie. Bd. 227, 1889. Nach Kobert. 
3) Malewski, Quaedam de Camphora. Inaug.-Dissert. Dorpat, 1855. 
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laufende oder chronische Vergiftungen hervorzurufen und dann systema- 
tisch die durch dasselbe erzeugten Veränderungen zu studiren. Zu diesem 
Zwecke brachte ich das Cumarin den Versuchsthieren theils per os, theils 
subcutan bei. Im ersteren Falle wendete ich die von Ehrlich erfundene 
Methode, derartige Stoffe in Cakesform zu verfüttern, bei Ratten und 
Mäusen an. Der praktische Werth und die Einfachheit dieses Verfahrens 
sind mir im Laufe meiner Versuche deutlich klar geworden. Ich verfuhr 
dabei folgendermaassen: Ich stellte mir mit Schwefeläther eine genau 
bestimmte Lösung von Cumarin her. Mit einer bestimmten Quantität 
dieser Lösung befeuchtete ich tropfenweise die beiden Seiten von Cakes, 
liess sie an der Luft trocknen, zerstampfte sie im Mörser; dann fügte ich 
genügend Wasser (gewöhnlich 3,5 ccm pro Cake) hinzu und verrührte die 
Masse zu einem derben Brei. Denselben strich ich auf Glasplatten aus, 
schnitt davon 1 qcm grosse Stücke und liess das Ganze bei Zimmer- 
temperatur trocknen. Von diesen Cakes bekamen die Ratten resp. Mäuse, 
die ich in mit Sägespähnen gefüllten Glasgefässen hielt, täglich eine be- 
stimmte Anzahl zu fressen. 

Meerschweinchen und Kaninchen brachte ich vermittelst eines N&laton- 
Katheters abgestufte Mengen einer Aufschwemmung von Cumarin mit 
Tragant bei. Zu den subcutanen Injectionen benützte ich eine Mischung 
von Cumarin und reinem Olivenöl. 

e Ich lasse die Beschreibung von einigen meiner Versuche mit Cumarin 
olgen. 


Intoxication vom Magendarmkanal aus. 
A. Versuche mit Mäusen. 


Maus I. Gewicht 13,5 g. Das Thier wird vom 11. April 1900 ab mit Cakes 
gefüttert, von denen jeder 2 ccm einer Lösung von 0,5 g Cumarin zu 10 cem Schwefel- 
ather enthält, das macht 0,1 D p Cake. 

13. April. Allgemeine Schwäche, gesträubte Haare, geschlossene Augen. Auch 
zeigt sich leichte Parese der Hinterbeine und am Abend desselben Tages ausgesprochene 
Hyperästhesie; leichter Druck auf den Schwanz erzeugt fast krampfartige Erschütte- 
tungen. Am 14. April liegt das Thier im Sterben und wird getödtet. Gewicht 11,3 g. 

Sectionsbefund: Die Leber ist zum Theil verfettet und zum Theil mit hämor- 
thagischen Herden durchsetzt. Das ganze Organ ist weich und bröckelig. 

Maus II. Gewicht 13 g. Das Thier wird am 19. Juni auf Cumarinfütterung 

gesetzt. Bis zum 23. nichts Eeer Am Morgen des 23. sitzt das Thier 
zusammengerollt, mit gesträubten Haaren und augenscheinlich krank in seinem Glase. 
Es zeigt sıch leichte Hyperästhesie, unregelmässige und verlangsamte Athmung. Am 
24. liegt das Thier im Sterben und wird getödtet. 
= Sectionsbefund: Der peri-stomachale Leberlappen ist durch und durch nekro- 
ttirt; das Gewebe ist hart und bröckelig und von graugelblicher Farbe. Im übrigen 
Theil der Leber lassen sich scharf begrenzte dunkelrothe Plaques nachweisen, in denen 
man mit der Lupe bedeutende Gefässerweiterung wahrnimmt. Zwischen diesen 
Gewebstheilen und den nekrotischen Heerden ist keine Ueber- 
gangszone, 

Bei mehrfacher Wiederholung dieser Versuche erzielte ich immer dieselben Re- 
eultate. Die Mäuse starben am 3., 4. oder 5. Tage und zeigten immer tiefgehende 
Schädigungen der Leber, die wohl in Bezug auf ihre Ausdehnung variirten, die sich 
aber immer als eine Nekrose und als eine Veränderung des Gefäüss- 
systems herausstellten. 


B. Versuche mit Ratten. 


Ratte I. Gewicht 80 g. Das Thier wird vom 22. Mai ab mit Cumarincakes, 
von denen jeder 0,1 g Cumarin enthält, gefüttert. Bis zum 28. Mai zeigen sich keinerlei 
Vergiftungserscheinungen. Von da ab tritt deutliche Schwäche und Parese der Vorder- 

ine und der Nackenmuskeln auf. Bei Gehversuchen fällt das Thier nach vorn. Von 
11 Uhr ab tritt Athemnoth ein, die in Coma übergeht. Das Thier wird getödtet. 


16* 
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Sectionsbefund: Die Leber ist blass, von röthlich-gelber Farbe und deutlich 
fettig entartet. Hin und wieder sieht man hämorrhagische Stellen mit Gefäss- 
erweiterung. 

Ratte II und III starben am 12. bezw. 13. Tage. Die Leber weist die 
gleichen Veränderungen auf. Ausserdem ist der Magen mit kleinen hämorrhagischen, 
miliaren Geschwüren übersäet, 

Es ergiebt sich hieraus, dars die Schädigungen, die das Cumarin im Be 
bewirkt, fast die gleichen sind, wie ich sie bei meinen Versuchen mit Mäusen be- 
schrieben habe. 


C. Versuche mit Kaninchen. 


Kaninchen I. Gewicht 2100 g. Dem Thiere werden am 31. Mai um 11 Uhr 
20 mit Hülfe einer Schlundsonde 10 ccm einer 5-proz. Aufschwemmnng von Cumarin 
und Tragant, also 0,23 g pro Kilo Kaninchen beigebracht. Von 1 Uhr 10 ab tritt 
allgemeine Schwäche, Schwanken und Somnolenz ein. Die Reflexempfindlichkeit nimmt 
stark ab. Von 5 Uhr ab erholt sich das Thier wieder. | 

Am 2. Juni um 11 Uhr 30° bekommt es 0,476 g Cumarin pro Kilo. Um 12 Uhr 
legt sich das Thier hin, es lässt sich gesteigerte Athmungsfrequenz, verminderte Sensi- 
bilität, Abnahme der Reflexe, aber keine Paralyse constatiren. Dagegen zeigt sich 
Vermehrung der Thränen- und Speichelsecretion. Um 5 Uhr schleppender Athem und 
völlige Paralyse. Der Conjunctivalreflex ist vollständig geschwunden. Es stirbt am 
Morgen des 3. Juni im Coma. 

Sectionsbefund: Geringfügige Läsionen der Leber, schwache Hämorrhagie im 
Centrum der Leberlobuli. 

Mithin setzt das Cumarin, wenn man es dem Kaninchen intrastomachal beibringt, 
wohl Leberschädigungen;; dieselben sind aber in Bezug auf ihre Tragweite durchaus 
nicht identisch mit denen, die dieses Gift bei Mäusen hervorruft. Bei Kaninchen sind 
eg räumlich von geringer Ausdehnung und sind mehr ausgesprochen hämorrhagischer 

atur. 


Vergiftungen auf subcutanem Wege. 
A. Versuche mit Ratten. 


Ratte IV. Gewicht 150 g. Sie bekommt am 5. April um 2 Uhr 15° 1 ccm 
einer 6,6-proz. Lösung von Cumarin in Oel, also 0,44 g pro Kilo Ratte. Von 2 Uhr 
30‘ ab bleibt das Thier augenscheinlich mit beschleunigter und schwerer Athmung ruhig 
sitzen. Leichte Hyperästhesie.e Um 2 Uhr 50’ tritt Narkose ein. Die Conjunctivalreflexe 
sind geschwächt. Stark ausgeprägte Anästhesie. Die Athmung wird flacher und immer 
schwieriger. Um 3 Uhr 2° Dyspnoë. Hypersecretion der Thränendrüsen. Von 4 Uhr 30° 
au der Respirationsrhythmus regelmässig, auch die Conjunctivalreflexe nehmen 
wieder zu. 

Am 6. April 8 Uhr Morgens liegt das Thier im Sterben. Um 9 Uhr Exitus letalis. 

Sectionsbefund: Fettige Entartung der Leber; diese ist hyperämisch. Auf 
der Magenschleimhaut finden sich hämorrhagische Geschwüre. 

Ratte V, VI und VII, denen 0,30—0,33 g Cumarin pro Kilo Ratte injieirt wurden, 
EE , Ze 20—25 Stunden unter gleichen Erscheinungen; die Organe bieten das- 
selbe Bild. 

Ratte VIII. Gewicht 130 g, wird subacut mit Cumarin vergiftet. Am 12. Mai 
bekommt sie 0,126 g Cumarin pro Rilo unter die Haut gespritzt. Der gleiche Symptomen- 
complex, wie bei den vorausgegangenen Versuchen. Nach 4 Stunden erholt sich das 
Thier. Am 17. Mai bekommt es eine Dosis von 0,253 g. Die Injection ruft wieder die 
gleichen Erscheinungen hervor. Am 18. Mai ist das Däer augenscheinlich krank; e 
rollt sich zusammen und frisst nicht mehr. Gewicht 95 g. stirbt in der Nacht 
vom 18. zum 19. Mai. 

Sectionsbefund: Die Leber ist deutlich fettig entartet und mit röthlichen 
Flecken und einigen kleinen nekrotischen Herden durchsetzt. Die Magenschleimhaut 
ist hämorrhagisch. 


Aus den beschriebenen Versuchen ersieht man, dass ungefähr 0,33 g 
Cumarin pro Kilo die für Ratten letale Dosis ist, und dass eine mit dieser 
Dosis gesetzte Vergiftung in 20—24 Stunden abläuft. 

Kaninchen und Meerschweinchen sind gegen subcutane Cumarininjec- 
tionen genau so empfindlich wie Ratten. Eine Injection von 0,3 pro Kilo 
ruft eine in 20—25 Stunden ablaufende Vergiftung hervor, deren charakte- 
ristische Merkmale eine mehr oder weniger tiefe Betäubung und Hyper- 
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secretion der Thränendrüsen und der Nasenschleimhaut sind. Die in der 
nn hervorgerufenen Veränderungen sind makroskopisch kaum wahr- 
pehmbar. 

Aus Vorstehendem ergiebt sich, daß dem Cumarin eine mittlere 
toxische Wirkung zuzuschreiben ist, da erst eine subcutane Injection von 
0,3 g pro kg eine rapid ablaufende Vergiftung herbeiführt. 

Die angeführten Vergiftungserscheinungen sind hauptsächlich nervöser 
Natur. Ebenso wie die oben citirten Autoren fand auch ich, dass das 
Cumarin bei Kaninchen und Ratten Narkose und Anästhesie veranlasst, 
und dass die durch Cumarin hervorgerufenen Athmungsstörungen in einer 
anfänglichen Steigerung der Athmungsfrequenz, gefolgt von einer Verlang- 
samung des Respirationsrhythmus, sicb äussern. Im weiteren Verlaufe der 
Vergiftung zeigt sich fast jedesmal eine Zunahme der Thränen-, Speichel- 
und Nasensecretion. 

Die Wirkung des Cumarins auf die Leber schien mir von besonderem 
Interesse. Ich gehe darum in Folgendem ausführlicher auf die durch 
Cumarin herbeigeführten histologischen und pathologischen Schädigungen 
der Leber ein. 


Histologische Befunde. 


Mäuse waren am geeignetsten, um die Schädigungen, welche das 
Cumarin in der Leber herbeiführt, zu beobachten. Bei dieser Thierspecies 
lässt sich leicht eine subacut verlaufende Vergiftung hervorrufen; eine 
solche aber ist die Hauptbedingung, wenn man die Genese so tiefgehender 
Veränderungen verfolgen will. Dazu kommt noch, dass das Gift den 
Mäusen leicht per os beizubringen ist, und dass auf intestinalem Wege 
die Leber am directesten beeinflusst werden kann. | 

In Schnitten solcher Lebern, die in 10-proc. Formol oder in Sublimat 
fixirt und mit Hämatoxylin-Eosin oder dem van Gieson’schen Gemisch 
gefärbt waren, lassen sich leicht schon bei schwacher Vergrösserung zwei 
Arten von Veränderungen constatiren. 

a) Man findet undeutlich begrenzte Regionen, die von einem unregel- 
mässigen Netzwerk durchzogen sind; dieses Netz umschliesst unregelmässig 
geformte, verschieden grosse Hohlräume, die untereinander communiciren 
und mit Blut angefüllt sind. Solche Stellen sehen einem Angioma 
cavernosum der Leber zum Verwechseln ähnlich. Bei starker Ver- 
grösserung sieht man, dass an diesen Stellen die Lebertrabekel beträcht- 
lich dünner geworden sind, so dass sie mehr aussehen wie Stränge fast 
spindelförmiger, degenerirter Zellen. Es macht den Eindruck, als ob 
diese Zellen, deren Kern schwer färbbar und deren Protoplasma (wie mit 
Osmiumsäure fixirte Präparate zeigen) mit Fetttröpfchen erfüllt ist, einem 
starken Drucke ausgesetzt gewesen wären, der von dem die intercellulären 
Hohlräume füllenden und dieselben auseinander dehnenden Blute ausgeübt 
wurde. Daher kommt auch das netzförmige Aussehen und die Aehnlich- 
keit mit dem Angioma cavernosum. Wenn man die intralobulären Capil- 
laren studirt, so bemerkt man, dass hier das Endothel nicht überall intact 
ist, und dass folglich diese mit Blut gefüllten Zwischenräume nur zum 
Theil auf die erweiterten Capillaren zurückzuführen sind. Es handelt sich 
hier zum Theil vielmehr um eine wirkliche Hämorrhagie, die eine Folge 
der Zerstörung des Endothels ist. 

b) Ein ganz anderes Bild zeigt sich da, wo man schon makroskopisch 
eine Nekrose des Lebergewebes wahrnehmen kann. Grosse graue, bröcklige 
Inseln, die oft ein ganzes Leberläppchen ausfüllen, sind vollkommen 
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nekrotisch und setzen sich aus Trabekeln zusammen, deren Structur ganz 
verändert ist. Man findet z. B. abgestorbene Leberzellen, welche ganz 
das Bild einer Coagulationsnekrose darbieten. Nach vorangegangener 
Schrumpfung und Zerfall des Kernes verschwindet derselbe ganz, das 
Protoplasma wird homogen; opak. In Organschnitten, die in Flem min g- 
scher Lösung fixirt waren, sieht man, dass das Protoplasma der Leber- 
zellen mit kleinsten Fetttröpfchen durchsetzt ist, und dass diese fettigen 
Degenerationen sich manchmal auch auf den Kern selbst zu erstrecken 
scheinen. 

Diese ausgedehnte Nekrose des Lebergewebes hat die Eigenthümlich- 
keit, dass sie die peripheren Zellschichten der Leberläppchen verschont. 
Desto ausgesprochener und vollständiger tritt sie aber in der Umgebung 
der Vena centralis auf. Besonders auffällig ist es, dass an solchen Stellen 
die intralobulären Venen (Venae centrales) vollständig von Thromben, die 
aus zerfallenen Leukocyten bestehen, verstopft sind. Diese leukocytären 
Thrombosen setzen sich in der Umgebung der Centralvene des Leberläpp- 
chens in die intralobulären Capillaren fort. Diese Thrombosen findet 
man aber nirgends in den Pfortaderästen. 

Beobachtet man nun die Theile, welche die nekrotisirten Herde um- 
geben, und welche relativ ungeschädigt geblieben sind, so zeigen sich hier, 
abgesehen von Vacuolenbildung in den Leberzellen, zahlreiche Kerntheilungs- 
figuren als Zeichen einer regenerativen Reaction. Nirgends aber stösst 
man auf Entzündungsprocesse. 

Dies wären also die zwei Arten von Veränderungen, welche man in 
den Lebern der mit Cumarin vergifteten Mäuse findet. Es sind dies, um 
es noch einmal kurz zusammenzufassen : 


1) Coagulationsnekrose der Leberzellen mit gleich- 
zeitiger Thrombenbildung in den Centralvenen der Leber- 
lobuli. 


2) Herde mit stark erweiterten, manchmal geplatzten 
Capillaren, die den Eindruck eines Angioma cavernosum 
zunächst erwecken. 


Die Nekrose mit Thrombenbildung in den intralobulären Venen und 
diese angiomatös aussehenden Herde sind örtlich immer von einander ge- 
trennt. Während erstere meist den oberen Leberlappen ergreift, findet 
man letztere im peristomachalen Leberlappen. Aber beide Krankheits- 
erscheinungen treten immer gleichzeitig nebeneinander in der Leber des 
mit Cumarin vergifteten Thieres auf. 


Untersucht man nun die Lebern von subcutan vergifteten Meerschwein- 
chen und Ratten (ich habe 12 Versuchsthiere mit subcutanen Cumarin- 
injectionen vergiftet), so ist man erstaunt, wie geringfügig die Gefässver- 
änderung und wie weitgehend die Zellentartung ist. Während ganze 
Leberlappen das Bild einer Zellnekrose darboten, kam es vor, dass in 
derselben Leber die Erweiterung der Capillaren und die Zerstörung des 
Endothels ganz fehlten oder kaum nennenswerth waren. Die Kerne solcher 
Leberzellen werden hyperchromatisch; die Kernstructur wird undeutlich; 
sie zerfallen in unregelmässig geformte Körnchen oder lösen sich ganz im 
Protoplasma auf. . Das letztere ist fettdurchsetzt oder weist Coagulations- 
nekrose auf. 

In derartigen Fällen waren weder Venenthrombose, 
noch irgendwelche entzündliche Erscheinungen zu ent- 
decken. 
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Versuchen wir nun, ob es möglich ist, unter Berücksichtigung der 
Topographie und der Art der durch Cumarin herbeigeführten Schädigungen 
die mechanischen Vorgänge, welche die Entstehung solcher Leberschä- 
digungen bedingen, soweit als möglich zu erklären. Richten wir zuerst 
unser Augenmerk auf die nekrotischen Vorgänge und auf die 
Gefässthrombosen. 

Die Thatsache, dass das subcutan injieirte Cumarin ausser Hämorrhagie 
der Magenschleimhaut ständig Nekrose und fettige Entartung der Leber- 
zellen zur Folge hat, berechtigt uns zu der Annahme, dass das Cumarin 
auf diese Zellen eine primäre Wirkung ausübt. Leider lässt sich die Art 
und Weise dieser primären Einwirkung noch nicht definiren. Nur so viel 
steht bis jetzt fest, dass diese schädigende Wirkung dem Cumarin selbst, 
und nicht einem Spaltungsproduct desselben zuzuschreiben ist; denn das 
Cumarin wird in unveränderter Form von den Nieren und den Lungen 
wieder ausgeschieden. 

Interessant ist es, zu beobachten, wie die nekrotisirende Wirkung des 
Cumarin in der Umgebung der Pfortader und der Pfortaderäste aufhört, 
während sie in dem Niveau der intralobulären Venen so stark ist, dass 
sie die Structur dieser Lebertheile bis zur Unkenntlichkeit verändern kann. 
Man kann vielleicht daraus folgern, dass der Contact zwischen dem Gift 
und dem die intralobulären Venen umgebenden Zellen ein viel innigerer 
ist, oder dass hier die schädlichen Bestandtheile des Cumarinblutes con- 
centrirter sind. Wie aber dem auch sei, die Thatsache ist jedenfalls 
interessant, dass diese Verstopfung der Venen durch leukocytäre Thromben 
stets im Centrum des Leberläppchens, also da, wo die Zellnekrose am 
ausgesprochensten ist, sich findet, während in der Umgebung der Pfort- 
aderäste, wo die Zellen verbältnissmässig gesund erhalten sind, auch keine 
Thrombosen zu entdecken sind. Man muss daraus schliessen, dass die 
Thrombenbildung eine Folgeerscheinung der Zellnekrose ist. Somit 
wäre dann dieZellnekrose dieHauptwirkung desCumarin, 
gleichsam die unausbleibliche schädigende Folge, die 
dieses Gift in der Leber hervorruft. 

Viel unklarer erscheint mir der Vorgang, wie die Gefässveränderung 
(Erweiterung der Capillaren und Hämorrhagie) zu Stande kommt. Auch 
hier findet man fast immer Nekrose und fettige Entartung der Leberzellen; 
aber es kommt noch Erweiterung der intralobulären Capillaren, Hämor- 
rhagie und Druck auf die degenerirten Zellen hinzu. Meines Erachtens 
muss man, um sich die Entstehung dieses pathologischen Vorganges er- 
klären zu können, dem Cumarin ausser seiner nekrotisirenden noch eine 
andere Wirkung zuschreiben, und zwar vielleicht einen Einfluss auf das 
Gefässsystem. Wie man sich diesen Einfluss zu denken hat, darüber 
liessen sich höchstens Vermuthungen aufstellen, für deren Substantiirung 
vorläufig noch die Grundlagen fehlen. 

Die Aehnlichkeit mit den bekannten cavernösen Tumoren der Leber 
ist eine sehr auffallende, und es wäre nicht unmöglich, dass die hier ge- 
gebenen Versuchsresultate auch auf die Genese dieser Tumoren ein neues 
Licht werfen. 


Frankfurt a. M., Februar 1%1. 


Referate. 


Glockner, A., Ueber locales, tumorförmiges Amyloid des 
Larynx, der Trachea und der grossen Bronchien mit 
dadurch bedingter Laryngo-Tracheostenose. (Virchow's 
Archiv, Bd. 160, 1900, S. 583.) 

Bei einem 76-jährigen Mann, der an einer auf Prostatahypertrophie 
folgenden Pyelonephritis gestorben war, fand sich der Larynx und der 
obere Theil der Trachea mit einer glatten oder höckerigen, panzerartigen, 
flachen Tumormasse ausgekleidet, die sich in Form kleinerer, getrennter 
Höcker auch noch in die Hauptbronchien hinein erstreckte. Larynx und 
Trachea waren stark verengert, stellenweise bis auf 6 mm. Auf dem 
Schnitt zeigte die Tumormasse ein gelblich durchscheinendes, glasiges 
Aussehen, ähnlich dem Schilddrüsenkolloid.e Diese Substanz gab die 
Amyloidreactionen und lag vorwiegend in den Lymphspalten des Binde- 
gewebes oder grösseren Lymphgefässen, deren Endothelien noch gut 
erhalten waren, zum Theil waren auch die Wandungen von kleineren 
Arterien oder Drüsen von Amyloid eingenommen. Stellenweise lagen 
Amyloidhaufen oder -schollen, die offenbar durch Confluenz mehrerer 
kleinerer Stränge nach Schwund der trennenden Bindegewebszüge ent- 
standen waren, dazwischen Riesenzellen und Herde kleinzelliger Infiltration. 
Ausser dem Amyloid wurde vielfach in den Bindegewebsspalten eine 
kolloide Masse ohne die charakteristischen Farbreactionen gefunden, in der 
Wand von Arterien und Drüsen auch hyalin degenerirte Partieen. Ein 
Uebergang dieser Substanzen in Amyloid ist wahrscheinlich. Bemerkens- 
werth war noch das Auftreten von zahlreichen Ekchondrosen und ‚Exostosen 
in der Umgebung der Larynx- und Trachealknorpel. Die übrigen Organe 
des Körpers waren, auch bei mikroskopischer Untersuchung, frei von 
Amyloid. 

Im Zusammenhalt mit den anatomischen und chemischen Unter- 
suchungen anderer Autoren, besonders dem Befund Krawkow's, der 
Chondroitin-Schwefelsäure als constanten Bestandtheil des Amyloids nach- 
wies, kommt G. zu der Ansicht, dass „locales Amyloid fast ausnahmslos 
nur in solchen Organen auftritt, welche reichliche Mengen elastischer 
Elemente enthalten“. Zur Umwandlung der oben genannten kolloiden oder 
hyalinen Substanzen in Amyloid hält er eine Durchtränkung mit 
circulirender Gewebsflüssigkeit für erforderlich, wodurch sich auch die 
Bevorzugung der präformirten Hohlräume erklärt. 

M. v. Brunn (Freiburg i. RL 


Ballowitz, E., Ueber Kernarrosion und Kernfensterung 
unter dem Einflusse der Zellsphäre. (Virchow’s Archiv, 
Bd. 160, 1900, S. 574.) 


An den Fpithelzellen von der Hinterfläche der Descemet'’schen 
Membran von Katzen verschiedenen Alters fand B. ganz constante Ver- 
änderungen des Kernes, der aus einer ursprünglich rundlichen Form in 
eine wurstförmige übergeht und endlich Hufeisenform annimmt. Wesent- 
lich betheiligt ist bei diesen Vorgängen die Zellsphäre, die entsprechend 
den kKernvcränderungen ihren Ort wechselt und dabei häufig Durchlöche- 
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rungen und Fensterungen des Kernes bewirkt. B. glaubt, dass es sich 
dabei um einen chemischen Process handelt, bei dem die Zellsphäre durch 
ihre vitale Thätigkeit Theile des Kernes zur Auflösung bringt. 

M. v. Brunn (Freiburg i. B.). 


Kettmann, W., Ueber KkKernveränderungen bei Muskel- 
atrophie. (Virchow’s Archiv, Bd. 160, 1900, S. 75.) 

In 2 Fällen hochgradiger Muskelatrophie, das eine Mal bei Leukämie, 
das andere Mal bei Oesophaguscarcinom, fand K. im Pectoralis major 
neben Kernvermehrung eigenthümliche Verklumpungserscheinungen der 
Kerne. Dieselben waren bald zu dicken Klumpen, bald zu mächtigen 
Platten zusammengeflossen, welche die Muskelfaser auf einem grossen Theile 
ihres Umfanges umgaben. Die Grenzen der einzelnen an der Bildung be- 
theiligten Kerne waren nicht mehr erkennbar, ebenso waren Chromatin und 
Kernsaft nicht mehr zu unterscheiden. Die Färbung war im Ganzen 
homogen mit Differenzen in der Intensität, wobei stärkere Färbung stellen- 
weise wohl durch leistenartige Vorsprünge oder sonstige Verdickung her- 
vorgerufen war. Im Innern fanden sich zuweilen Lücken. Sehr auflallend 
waren ferner lange, dünne Fäden, welche die Platten verbanden. 

Diese Kernveränderungen betrafen nicht die am meisten atrophischen 
Fasern, sondern noch relativ breite, die indessen meist nur mangelhafte 
Querstreifung erkennen liessen. In einigen weiteren Fällen wurden ähn- 
liche Veränderungen, aber in weit geringerem Grade gefunden, unter 
anderen auch einmal bei Bleilähmung, so dass vermuthlich auch Atrophieen 
nervösen Ursprungs gelegentlich derartige hochgradige Kernveränderungen 
im Gefolge haben können. M. v. Brunn (Freiburg i B). 


Arnold, J., Ueber Granulafärbung lebender und über- 
lebender Gewebe. (Virchow’s Archiv, Bd. 159, 1900, S. 101.) 
Untersuchungen an der Lunge, Schwimmhaut, Haut und dem Mesen- 
terium des Frosches im lebenden und überlebenden Zustande über Färbung 
der Granula mit Neutralroth und Methylenblau führten A. zu demselben 
Ergebniss, wie die bereits früher mitgetheilten Versuche an lebenden und 
überlebenden Leukocyten, dass nämlich die Granula wichtige Structur- 
bestandtheile der Zelle, wahrscheinlich umgewandelte Plasmosomen sind, 
nicht blosse Secretions-, Fällungs- oder Quellungsproducte. Flimmer- 
epithelien mit zahlreichen gefärbten Granula behielten ihre Flimmerbe- 
wegung in unverminderter Stärke bei. Zuweilen entfärbten sich die Granula 
bei längerer Beobachtung wieder, um sich bei erneuter Farbstoffzufuhr 
wieder zu färben. Neben gefärbten wurden ungefärbte Granula beobachtet, 
oft in Fäden eingebettet. M. v. Brunn (Freiburg i. B.). 


Sacerdotti, C., Ueber das Knorpelfett. (Virchow’s Archiv, 
Bd. 159, 1900, S. 152.) 

S. untersuchte die einzelnen Knorpelarten mehrerer Thierspecies, 
besonders eingehend des Kaninchens und des Menschen unter verschiedenen 
theils gegebenen, theils experimentell erzeugten Bedingungen auf ihren Fett- 
gehalt. Er fand das Fett als constanten Bestandtheil der Knorpelzelle. 
Beim Menschen enthielt schon der Knorpel eines 5!/,-monatlichen Embryos 
Fetttröpfchen. Die Menge des Fettes nahm im allgemeinen mit dem Alter 
zu, beim Kaninchen schneller als beim Menschen. Im höheren Alter trat 
Zerfall und theilweise Verseifung der Fettkugeln ein. Liess S. Thiere ver- 
hungern, wobei sie 47—50 Proc. an Körpergewicht verloren, so blieb doch 


der Fettgehalt der Knorpelzellen unverändert, ebensowenig hatte bei 
erwachsenen Thieren eine langdauernde durch Exstirpation des oberen Hals- 
sympathicus-Ganglions erzeugte Hyperämie eines Ohres einen Einfluss 
auf das Fett des Ohrknorpels. Bei jungen, wachsenden Thieren dagegen 
hatte dieselbe Operation gleichzeitig mit einem stärkeren Wachsthum des 
hyperämischen Ohreseine Vermehrung des Knorpelfettes zur Folge. Bakterielle 
Entzündungen hatten im allgemeinen nur geringen Einfluss, so lange sie 
sich auf die Nachbarschaft der Knorpelzellen beschränkten. Wurden diese 
selbst mit ergriffen, so fand eine Vertheilung des Fettes in kleine 
Körnchen statt. 


Diese Resultate sucht S. einheitlich durch die Annahme zu erklären, 
dass dem Knorpel ebenso wie allen anderen Geweben durch die Körper- 
säfte Fett zugeführt und in den Zellen, wahrscheinlich unter wesentlicher 
Mitwirkung des Protoplasmas, Dirt wird. Während nun aber andere 
Fettdepots im Bedarfsfalle, angeregt durch Nervenreize, ihr Fett wieder 
an das Blut abgeben, ist die Knorpelzelle vermöge ihrer eigenartigen 
Structur, besonders ihrer Lagerung in einer festen Grundsubstanz, und 
wegen des Fehlens von Nervenreizen dazn nicht im Stande. Zerfall und 
Resorption des Fettes tritt erst ein, wenn das Protoplasma durch 
Abschwächung seiner Lebensenergie unfähig wird, das Fett zurückzuhalten. 

M. v. Brunn (Freiburg i. RL 


Heile, Ueber die Ochronose und die durch Formol ver- 
ursachte pseudo-ochronotische Färbung der Knorpel. 
(Virchow’s Archiv, Bd. 160, 1900, S. 148.) 


H. untersuchte 2 Fälle von Ochronose bei einer 36- und einer 52-jähr. 
Frau, die beide an Mitralendocarditis litten. Bei der einen war eine 
geplatzte Tubarschwangerschaft operirt worden und es fand sich nach dem 
an eitriger Peritonitis erfolgten Tode ein grosser Bluterguss im Douglas, 
die andere hatte aus einem lange Zeit bestehenden Ulcus cruris häufig 
geblutet. Die charakteristischen braunen bis schwarzen Pigmentirungen 
betrafen besonders alle Arten von Knorpel, die Intima der Aorta, die 
retrosternalen Lymphdrüsen; mikroskopisch waren sie noch nachweisbar 
in den Endothelzellen der Markgefässe und den Bindegewebszellen des 
Markes im Centrum der Rippenknorpel, in den Periostzellen der Rippen, 
den Bindegewebs- und Kupffer’schen Sternzellen der Leber. Am reich- 
lichsten wurde das Pigment in degenerirten Zellen und Geweben ange- 
troffen, doch waren auch völlig intacte Zellen im Knorpel, Bindegewebe 
und in der Aorta häufig pigmentirt. Das Pigment war theils diffus, theils 
in Form von Körnern in die Zellen oder die Grundsubstanz eingelagert, 
in letzterem Falle oft in Gestalt zierlicher Reihen. Eisenreaction gab das 
Pigment selbst nicht, wohl aber zuweilen das Protoplasma der befallenen 
Zellen und das Bindegewebe der pigmentirten Lymphdrüsen, so dass man 
eine Trennung des Eisens vom Pigment annehmen muss. Im gelösten 
Pigment waren Spuren von Eisen nachweisbar. Die Lösung gelang in 
10-proc. Kalilauge. Baryt, essigsaures Blei sowie Eisenchlorid erzeugten 
Fällungen. Spektroskopisch verhielt sich das Pigment völlig indifferent. 
Danach rechnet H. das Pigment zur Gruppe der Melanine. Den ganzen 
Process definirt er als eine „Hamochromatose, die Organe mit leimgebenden 
Substanzen befällt“. Den Blutergüssen spricht er keine ausschlaggebende 
Bedeutung zu, meint vielmehr, dass der im Blute kreisende Farbstoff bei 
vorhandener Disposition, besonders bei gichtisch-rheumatischer Diathese, 
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dio Gewebe mit kollagener Substanz durchtränke und sich dann an den 
Zellen zu Körnchen verdichte. 

Der Ochronose makro- und mikroskopisch sehr ähnliche Pigmentirungen 
beobachtete H. beim Einlegen von verschiedenen Organen in starke Form- 
aldehydlösungen. Je stärker der Blutgehalt war, um so deutlicher trat die 
Erscheinung auf. Spektroskopisch liess sich nachweisen, dass zwei ver- 
schiedene Pigmente entstanden, je nachdem frisches, sauerstoffreiches oder 
reducirtes, gefaultes Blut verwendet wurde Im ersten Falle entstand 
Hämatin, im zweiten Hämochromogen. Die Aehnlichkeit der mikroskopi- 
schen Bilder bei Ochronose und Pseudo-Ochronose, wie sie in den bei- 
gegebenen Abbildungen zu Tage tritt, ist frappant. 

M. e Brunn (Freiburg i. B.). 


Naximow, A., Die histologischen Vorgänge bei der Heilung 
von Eierstocksverletzungen und die Regenerations- 
fähigkeit des Eierstocksgewebes. (Virchow’s Archiv, Bd. 160, 
1900, S. 95.) 

M. verletzte bei Kaninchen verschiedenen Alters die Ovarien durch 
Ausschneiden kleiner Stücke, Einstecken einer glühenden Nadel oder 
Durchziehen eines Seidenfadens und untersuchte nach verschieden langer 
Zeit, 5 Stunden bis 80 Tage, die Heilungs- und Regenerationsvorgänge. 
Das Keimepithel deckt die in ihm entstandenen Defecte innerhalb der 
ersten 24 Stunden zum Theil durch Vorschieben der alten Epithelzellen, 
wobei sich dieselben etwas abplatten. Nebenher entwickeln sich aus- 
gesprochene Neubildungsvorgänge in Gestalt von zahlreichen Mitosen, 
denen eine Hypertrophie der Zellen vorangeht. Besonders lebhaft ist die 
Zellvermehrung durch Mitose am 2. und 3. Tage. Die Zellen werden 
entweder in continuirlicher Reihe vorgeschoben oder können sich auch 
loslösen und durch Fortkriechen mittelst amöboider Bewegungen einen 
neuen Standort suchen. Dabei werden sie Granulationszellen äusserst 
ähnlich. Bei grossen Defecten oder Auflagerung umfänglicher Blutgerinnsel 
erlahmt die Regenerationskraft, bevor der Epitheldefect völlig überkleidet 
ist. Selbst nach 70 Tagen wurden Narben ohne Epithelbedeckung 
beobachtet. 

Unter den Veränderungen am interstitiellen Gewebe bespricht 
Verf. getrennt diejenigen an dem gewöhnlichen Bindegewebe und die an 
den Stromazellen, obwohl er auch diese nur bei erwachsenen Thieren vor- 
kommenden, grossen epitheloiden und von manchen Autoren auch wirklich vom 
Epithel abgeleiteten Zellen für Abkömmlinge des Bindegewebes ansieht. 
Das Bindegewebe bildet in der gewöhnlichen Weise ein Granulations- 
gewebe, an dem die Wucherungserscheinungen etwa vom 5. Tage ab nach- 
lassen und das bereits am 10. Tage den Defect mit jungem Bindegewebe 
ausgefüllt hat. An den Stromazellen herrschen degenerative Processe vor. 
Die Degeneration verläuft meist nach dem Typus der fettigen oder 
bydropischen Entartung, daneben wurde aber noch eine dritte Form 
beobachtet. Sie war charakterisirt durch das Auftreten einer anfangs grob- 
körnigen, später zu homogenen, scholligen Massen zusammenfliessenden Sub- 
stanz in den Zellen, die sich mit Eosin intensiv rosa färbte und einen starken, 
positiv chemotaktischen Einfluss auf die Leukocyten ausübte. Durch 
Zerfall der Zellen kann die Masse intercellulär zu liegen kommen. 
Allmählich wird sie resorbirt. Hypertrophische Zustände und Mitosen 
fanden sich an Stromazellen relativ spärlich. Dass auch die Stromazellen 
ein Contingent für das Granulationsgewebe stellen, hält M. für nicht 
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unwahrscheinlich. Nach Bildung der Narbe zeigen die benachbarten 
Stromazellen Zustände der Atrophie. 

Von den Follikeln verfallen die Primärfollikel einer einfachen 
Degeneration, wobei die Follikel-Epithelzellen durch Phagocytose sich 
anfangs an der Zerstörung der Eizelle betheiligen, um schliesslich auch 
ihrerseits zu Grunde zu gehen. Weiter entwickelte Follikel mit deutlichem 
Flüssigkeit-erfüllten Follikelraum erwiesen sich als verhältnissmässig sehr 
widerstandsfähig, da sie oft in unmittelbarer Umgebung der Verletzung 
entwicklungsfähig blieben. Reife Follikel gingen im Ganzen dieselben 
Veränderungen ein wie nach dem normalen Platzen. Nach Verlust des 
Eies degenerirte das Follikelepithel, nachdem auch hier eine Zeit lang 
Neigung zur Phagocytose bestanden hatte, und der Innenraum des collabirten 
Follikels wurde schliesslich von der Theca und dem umgebendem interstitiellen 
Gewebe aus mit Bindegewebe ausgefüllt. 

Wurde ein Corpus luteum verletzt, so degenerirten die Lutein- 
zellen, wobei neben der fettigen Entartung ebenfalls die oben bei den 
Stromazellen näher geschilderte körnige beobachtet wurde. Nur selten 
und nur in den ersten 4 Tagen waren progressive Veränderungen, 
Hypertrophie und mitotische Theilung nachweisbar. 

M. v. Brunn (Freiburg i. B.). 


Reich, C., Ueber die Entstehung des Milzpigments. (Virch. 
Archiv, Bd. 160, 1900, S. 378.) 

R. untersuchte das Milzpigment bei Winterfröschen (Rana esculenta), 
zumeist an Schnittpräparaten. Er fand es in Lymphocyten eingelagert 
oder in grösseren Depots in Gestalt von verschieden grossen, honiggelben 
Körnchen, welche mit Ferrocyankalium-Salzsäure die Eisenreaction gaben. 
Es handelte sich somit um hämatogenes Pigment, das, wie direct beobachtet 
werden konnte, durch allmählichen Zerfall von rothen Blutkörperchen ent- 
stand, die entweder frei oder in Lymphocyten eingeschlossen lagen. Der 
letztere Modus wurde im Gegensatz zu den Angaben anderer Autoren ver- 
hältnissmässig selten beobachtet, was R. darauf zurückführt, dass im 
Winter gleichzeitig mit den übrigen Lebensvorgängen auch die phago- 
cytäre Function der Milzzellen darniederliegt. Der Zerfall des Protoplasmas 
der rothen Blutkörperchen ging dem des Kernes stets voraus. 

M. v. Brunn (Freiburg i. RL 


Heinz, R., Ueber die Herkunft des Fibrins und die Ent- 
stehung von Verwachsungen bei acuter adhäsiver Ent- 
zündung seröser Haute (Virchow’s Archiv, Bd. 160, 1900, 
S. 365.) 


H. injicirte Kaninchen 2-proc. Jod-Jodnatriumlösung in die Pleura- 
und Peritonealhöhle und erzielte dadurch echte fibrinöse Entzünduug. An 
der Pleura waren die Serosa-Deckzellen meist verloren gegangen, wo sie 
noch nachweisbar waren, lagen sie in der Regel unter dem Fibrin, nur 
selten über demselben. H. nimmt an, dass sie in diesem Falle durch 
den Exsudationsstrom fortgerissen worden und auf der Oberfläche der 
Fibrinmembran haften geblieben seien. 

In frischen Fibrinauflagerungen liessen sich stellenweise Bestandtheile 
der Pleura nachweisen: Abgestossene Deckzellen und Bindegewebe mit 
elastischen Fasern. H. führt diesen Befund darauf zurück, dass sich 
häufig Theile der oberflächlichen Pleuraschicht abstossen, ohne aber in 
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Fibrin umgewandelt zu werden. Die Defecte werden durch eine intensive 
Wucherung des übrig bleibenden Pleuragewebes bald wieder ausgeglichen. 

Am Peritoneum geht ebenfalls überall da, wo zwei Serosaflächen ver- 
kleben, die Deckzellschicht bis auf geringe Reste verloren. Unter der 
eigentlichen Fibrinschicht ist „eine weisslich-trübe, opake Membran“ von 
hyalinem Aussehen bemerkbar, in der sich noch spindelförmige Kerne und 
elastische Fasern nachweisen lassen. Mit Fibrin hat diese Schicht nichts 
zu thun, sie ist vielmehr Bindegewebe, das, analog den Vorgängen bei der 
Coagulationsnekrose, durch das Zusammenwirken der entzündlichen 
Reizung und der Durchströmung mit exsudirender Flüssigkeit der hyalinen 
Degeneration anheim gefallen ist. Die erste Vereinigung zweier Darm- 
schlingen kommt durch Exsudatfibrin zu Stande, das später durch Binde- 
gewebe ersetzt wird. 

Nach seinen Beobachtungen stellt sich H. mit Entschiedenheit auf die 
Seite derer, die das Fibrin durch Exsudation, nicht durch Degeneration 
des Bindegewebes entstehen lassen. M. v. Brunn (Freiburg i. B.). 


Lewy, Die Beziehungen der Charcot-Leyden’schen Krystalle 
zu den eosinophilen Zellen. (Zeitschr. f. klin. Med., Bd. 40, 
1900, S. 59.) 

L. zeigt, dass überall dort, wo reichlich eosinophile Zellen zu finden 
sind, auch Charcot-Leyden’sche Krystalle auftreten, so in sämmflichen 
Geweben bei der Leukämie, im Auswurfe bei verschiedenartigen Erkran- 
kungen der Athmungsorgane, in Nasenpolypen, in verschiedenartigen Ge- 
schwülsten, in den Faeces bei Helmintbiasis, im Blute und Eiter bei den 
verschiedenen hier genannten Krankheiten und im normalen Knochenmark, 
Sind die Krystalle im frischen, dem Körper eben entstammenden Präparat 
noch nicht vorhanden, so schiessen sie bald auf, wenn man das Gewebs- 
stückchen, Blut, Eiter etc. vor Eintrocknung geschützt aufbewahrt resp. 
der spontanen Fäulniss überlässt. In anderer Weise lassen sie sich dar- 
stellen, wenn man verschiedene Metallsalze auf die eosinophilen Zellen 
einwirken lässt. | 

Nach besonderer Methode hergestellte Färbepräparate lassen erkennen, 
dass die Krystalle innerhalb der eosinophilen Zellen entstehen können, und 
dass die extracellulär sich bildenden wahrscheinlich von eosinophilen 
Granulis ausgehen, welche ebenfalls frei in den Gewebsspalten sich vor- 
finden. Dabei ist nicht anzunehmen, dass die eosinophilen Körnchen direct 
zu Krystallen zusammentreten oder auch nur durch chemische Umwand- 
lung das Material dazu liefern. L. stellt vielmehr die Hypothese auf, dass 
eine Muttersubstanz der Krystalle in verschiedenen Geweben physio- 
logischerweise gebildet und von den durch Chemotaxis angelockten Rund- 
zellen vernichtet werde. Unter besonderen Bedingungen würde die Substanz 
so reichlich gebildet, dass ein Ueberschuss von ihr bleibt, der dann zur 
Bildung der Krystalle Anlass giebt. Die eosinophilen Körnchen sollten 
dann durch Verarbeitung der Krystall-Muttersubstanz von den ursprüng- 
lich in normaler Form eingewanderten Rundzellen gebildet werden. L. 
führt jedoch selbst wichtige Gegengründe gegen diese Hypothese an. 

Pässler (Leipzig). 


Müller, Paul, Ueber die Reduction des Cholesterins zu Ko- 
prosterin im menschlichen Darmkanal. [Aus dem hygieni- 
schen Institut der Universität Graz.) (Hoppe-Seyler’s Zeitschr. f. 
pbysiolog. Chemie, Bd. 29, S. 129.) 
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Bondzynski und Humnicki haben gefunden, dass ein vom ersteren 
als „Koprosterin‘‘ beschriebener Körper, der regelmässig in normalen 
menschlichen Faeces nachgewiesen werden kann, ein Reductionsproduct des 
Cholesterins darstellt und es wahrscheinlich gemacht, dass die Umwand- 
lung des Cholesterins in Koprosterin im Darmkanal selbst vor sich gehe 
als Folge der hier stattfindenden Fäulnissprocesse, während Flint diese 
Umwandlung als das Resultat der physiologischen Thätigkeit der Darm- 
schleimhaut ansieht. Da durch absolute Milchdiät die Eiweissfäulniss im 
Darme eingeschränkt werden kann ohne Behinderung der Verdauungs- 
thätigkeit der Darmschleimhaut, versuchte Müller durch Untersuchungen 
des Milchkothes von 5 Kindern und 2 Erwachsenen die strittige Frage zu 
entscheiden. Es gelang in allen Fällen aus Milchkoth stets unverändertes 
Cholesterin zu gewinnen und so die von Bondzynski und Humnicki 
ausgesprochene Hypothese zu stützen. E. P. Pick (Wien). 


Mayer, Sigmund, Einige Versuche und Beobachtungen am 
Haare. (Prager med. Wochenschrift, 1898.) 

M.'s Untersuchungen erstrecken sich auf das unterste !/,—?®/, cm 
lange Stück ausgerissener weisser Papillenhaare, welches zwischen dem 
noch keratohyalinhaltigen cutanen Rissende und dem gegen das freie Ende 
des Haares hin befindlichen, im durchfallenden Lichte tiefschwarz und un- 
durchsichtig erscheinenden Theile des Haarmarks liegt. Dieses Stück des 
Haares ist durch seine Durchsichtigkeit auffallend und besitzt einen gelb- 
braunen, scheckigen Farbenton. Bei Behandlung dieses Haarstückes mit 
Kalilauge beobachtet man unter dem Mikroskope ein ruckweises Vorrücken 
der schwarzen Masse — Luft — aus dem oberen Markabschnitte in den 
zuletzt beschriebenen Theil des Haarmarks. Jedoch kann das Anschiessen 
der Luft auch von einer beliebigen anderen Stelle des vorher licht er- 
scheinenden Haarstückes erfolgen. Diese Versuche gelingen an einem 
Kolbenhaare nicht. Wohl aber ergeben sie, was das Wichtigste ist, ganz 
zweifellos positives Resultat auch bei nicht weissen Haaren. M. zieht 
daraus den Schluss, dass auch in den nicht weissen Haaren im Marke 
Luft enthalten ist, die jedoch erst durch das genannte Experiment sicht- 
bar gemacht wird, indem sie sonst in so fein vertheiltem Zustande sich 
findet, dass sie deswegen nicht erkannt werden kann. v. Ritter (Prag). 


Pierallini, &, Ueber alimentäre Oxalurie. (Virchow’s Archiv, 
Bd. 160, 1900, S. 173.) 


Nach dem Verfahren von Salkowski, das darin besteht, die durch 
Salzsäure aus ihren Verbindungen frei gemachte Oxalsäure mit Aether zu 
extrahiren und sie dann nach Alkalisirung und Zusatz von Chlorcalcium- 
lösung durch Essigsäure als oxalsauren Kalk auszufällen, bestimmte P. 
den Oxalsäuregehalt des Harnes bei gewöhnlicher Nahrung sowie nach 
Eingabe von Oxalsäure, rein oder als oxalsaurer Kalk, und von oxalsäure- 
reichen Nahrungsmitteln, wie Spinat und Thee. Der normale Harn von 
3 Frauen enthielt Spuren bis zu 6 mg Oxalsäure. Die Einführung reiner 
Oxalsäure steigerte auch ihre Ausscheidung im Harn beträchtlich. Dasselbe 
war der Fall nach Eingabe des unlöslichen Calciumsalzes, wenn auch in 
geringerem Grade Auch die geringen Mengen von Oxalsäure im Spinat 
und Thee, die beide in fertig zubereiteter Form, nicht als Rohmaterial, 
untersucht wurden, reichten schon aus, um eine deutliche Zunahme der 
Oxalsäure des Harnes hervorzurufen. H v. Brunn (Freiburg € BI 
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Waldvogel, Zur Lehre von der Acetonurie. (Zeitschr. f. klin. 
Med., Bd. 38, 1899, S. 501.) 

Auf Grund von Versuchen an Menschen mit und ohne Stoffwechsel- 
erkrankung kommt W. zu folgenden Resultaten: Körper- und Nahrungs- 
eiweiss sind wohl die Quelle des Acetons sicher nicht, Kohlehydrate, 
per os gereicht, wirken acetonvermindernd, subcutan aber eher vermehrend. 
Eine Erklärung für diese letztere Thatsache kann noch nicht gegeben 
werden. Fett per os steigert die Acetonurie subcutan nicht, vielleicht 
wegen der äusserst langsamen Resorption. Die eigentliche Quelle des 
Acetons ist wahrscheinlich das Fett, das Nahrungsfett sowohl, welches in 
Form von Fettsäuren in das Blut gelangt, wie das Körperfett, wenn es 
unter ungünstigen Ernährungsverhältnissen des Organismus zerfällt. In 
der Höhe der Acetonurie bei gleicher Ernährung kommen individuelle Ver- 
haltnisse zum Ausdruck. Bei sinkender Oxydationskraft oder massen- 
haftem Fettzerfall im Körper werden Acetessigsäure und ß-Oxybuttersäure, 
die niedrigeren Oxydationsproducte des zerfallenen Fettes, ausgeschieden. 

Ob der Ort der Acetonbildung der Darmkanal ist, muss noch zweifel- 
haft bleiben; sicher ist, dass Vorgänge im Verdauungstractus eine grosse 
Rolle spielen. Dabei kommt es weniger darauf an, ob Dyspepsie besteht, 
als darauf, womit der Darmtractus gefüllt ist. Das Auftreten von Aceton 
ist immer ein Zeichen von Inanition; die Dyspepsieen wirken dadurch 
acetonvermehrend, dass sie den Verlust an Nährstoffen erhöhen. 

Pässler (Leipzig). 


Richter, Kritisches und Experimentelles über die Be- 
ziehungen zwischen Nieren und Glykosurie. (Zeitschr. f. 
klin. Med., Bd. 41, 1900, S. 160.) 

Ausgehend von der klinischen Thatsache, dass in zahlreichen Fällen 
von Diabetes die Zuckerausscheidung mit dem Auftreten von Albuminurie 
sinkt, manchmal sogar ganz schwindet, sowie von den Angaben Achard’s 
und Baylac’s, welche gefunden haben, dass die Erzeugung von alimen- 
tärer Glykosurie bei Menschen mit verschiedenartigen Nierenerkrankungen 
erschwert ist, hat R. Thierversuche angestellt. R. erzeugte bei Kaninchen 
auf verschiedene Art (mittels chromsaurem Kali, Aloin, Cantharidin) 
Nephritis. Phloridzinvergiftung rief dann bei solchen Thieren eine geringere 
oder auch zeitlich später hervortretende Glykosurie hervor, als bei nieren- 
gesunden Kaninchen. Verf. sieht darin eine Stütze für die Ansicht, dass 
der primäre Angrifispunkt für die Phloridzinglykosurie in den Nieren zu 
suchen ist. Dagegen hält er es nicht für erlaubt, aus diesen Resultaten 
Schlüsse auf die Bedeutung der Niere für die diabetische Glykosurie des 
Meuschen zu ziehen. Um ein Urtheil zu gewinnen über die Fähigkeit der 
erkrankten Nieren, vermehrten Blutzucker regulatorisch auszuscheiden, 
muss vielmehr experimentell eine Hyperglykämie erzeugt werden. Nach 
früheren Versuchen Richter’s gelingt dies am besten durch Diuretin. 
Wurde nun Thieren mit einer intensiven toxischen Nephritis 
Diuretin injicirt, so wurde dadurch die Glykosurie zwar nicht constant, 
aber deutlich beeinflusst. In manchen Fällen war nur ihr Eintritt wesentlich 
verzögert; in anderen Fällen blieb sie sogar ganz aus, und zwar, trotzdem 
der Blutzucker zu Werthen angestiegen war, die beim normalen Thier 
sicher zu Glykosurie geführt hätten. Bei leichter toxischer 
Nephritis schieden die Thiere auf Diuretin den Zucker ganz ebenso 
aus, wie nierengesunde Controlthiere; mitunter kam es sogar vor, dass 
solche Thiere auf Diuretin früher und reichlicher mit Glykosurie reagirten, 
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als die nierengesunden Controlthiere. Die Durchlässigkeit der kranken 
Niere für Blutzucker kann also unter gewissen Voraussetzungen herab- 
gesetzt sein, ist es aber nicht in allen Fällen. , Pässlar (Leipzig). 


Bial, Ueber Pentosurie. (Zeitschr. f. klin. Med., Bd. 39, 1900, S. 472.) 
Verf. beobachtete zu den bisher bekannten 2 Fällen von chronischer 
Pentosurie 2 neue. Es handelte sich um einen 57-jährigen und einen 
28-jährigen Mann, beides keine Diabetiker. Eine Verwechslung mit 
Glykuronsäure schliesst B. aus. Pässler (Leipzig). 


Predtetschensky, Ein Fall europäischer Chylurie. (Zeitschr. f. 
klin. Med., Bd. 40, 1900, S. 84.) 

Nach einer sehr übersichtlichen geschichtlichen Einleitung folgt die 
Beschreibung eines Falles von echter Chylurie. Im Harn fand sich nament- 
lich nach Mahlzeiten neben Fett auch Eiweiss, sowie weisse Blutkörper- 
chen (ausschliesslich in Form kleiner Lymphocyten), rothe Blutkörperchen 
und Fibringerinnsel. Der Harn enthielt keinen Zucker, keine vermehrte 
Harnstoff- oder Harnsäuremenge. Die Zusammensetzung des Harns kann 
nach P. nur dadurch erklärt werden, dass in Folge einer Lymphfistel 
wirklich Chylus in die Harnwege gelangt ist. Das Fehlen von Zucker 
könne diese Ansicht nicht erschüttern, der Zucker könne durch Ferment- 
wirkung zerstört sein. Ein einziges Mal wurden bei sehr zahlreichen 
Untersuchungen Bandwurmeier (wahrscheinlich Taenia nana) im Harn- 
sediment gefunden, im Stuhl wurden sie stets vermisst. 

Im Anschluss an die Beschreibung seines Falles stellt Verf. folgende 
Sätze auf: 

1) Ohne Zweifel existirt die wahre Chylurie, d.h. ein solcher patho- 
logischer Zustand, wo sich der Chylus durch einen lympbatischen Fistel- 
gang an irgend einer Stelle der Harnwege (Nieren, Ureteren, Blase etc.) 
dem normalen Harn beimengt. 

2) Wahrscheinlich ist auch die Existenz einer besonderen Art von 
Lipurie, bei welcher sich das Fett in die Nieren aus dem Blute filtrirt, 
wenn das Blut übermässig reich an Fett ist (Lipämie). 

3) Die Fälle von Chylurie scheiden sich in parasitäre und nicht- 
parasitäre, wobei man als Parasiten für die tropische Chylurie die Filaria 
sanguinis hominis und das Distoma haematobium, für die europäische den 
Eustrongylus gigas und vielleicht die Taenia nana annehmen kann. 

4) Eine genaue anatomische Ursache der nichtparasitären Form der 
Chylurie kennt man bis jetzt noch nicht, wahrscheinlich entsteht sie durch 
Tumoren, peritoneale Adhäsionen etc., welche zu grösseren Lymphstämmen 
in localer Beziehung stehen. Pässler (Leipzig). 


Harnack, Erich und Frl. Else von der Leyen, Ueber Indicanurie 
in Folge von Oxalsäurewirkung. [Aus dem pharmakologischen 
Institut zu Halle a SI (Hoppe-Seyler’s Zeitschr. f. physiol. Chemie, 
Bd. 29, S. 205.) 

Gelegentlich einer schweren, jedoch nicht tödtlichen Sauerkleesalz- 
vergiftung fand H. eine auffallend starke Indikanurie. Auf Grund dieser 
Beobachtung führte er gemeinsam mit v. der Leyen Thierversuche aus, 
bei welchen Oxalsäure und Schwefelsäure per os, erstere auch subcutan 
den Thieren beigebracht wurde; zu den Versuchen wurden zumeist mit 
vegetabilischer Kost gefütterte Hunde verwendet, da sich Kaninchen als 
wenig brauchbar erwiesen. Die Versuche zeigten, dass sowohl durch Ver- 
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giftung mit verdünnter Schwefelsäure (in 2,5—6-proc. Lösung), als auch 
durch Einführung von Oxalsäure per os Indicanurie erzeugt werden kann. 
Bei subcutaner Application der Oxalsäure in Form des neutralen Natron- 
salzes genügen schon mitunter relativ kleine, ungiftige Dosen (0,06 g bei 
einem Hunde), um Indicanurie herbeizuführen. Da die Versuchsthiere, 
welche so geringe Mengen des Salzes erhielten, vollkommen gesund blieben, 
insbesondere keine Störungen der Darmfunction zeigten, liegt die Annahme 
nahe, die durch Oxalsäure erzeugte Indicanurie nicht auf eine Darm-, 
sondern eine allgemeine Stoffwechselwirkung zurückzuführen und dieselbe 
den übrigen Giftwirkungen der Oxalsäure an die Seite zu stellen. Zucker 
konnte selbst bei Wechsel der Nahrung in keinem Falle im Harne nach- 
gewiesen werden. E. P. Pick (Wien). 


nn P., Ueber cyklische Albuminurie. (Orvosi Hetilap, 1900, 
o 27—28.) 

Im Anschlusse an 3 bei Kindern von 12—13 Jahren beobachtete Fälle 
von Daer scher Krankheit untersuchte Verf. die noch dunkle Frage der 
Pathogenese dieser Krankheit und legt hier den Gedanken nahe, dass 
zwischen der Hysterie und Neurasthenie im Pubertätsalter, sowie der 
cyklischen Albuminurie ein Zusammenhang zu suchen sei, wenn wir den 
Umstand in Betracht ziehen, dass von den an cyklischer Albuminurie 
leidenden Kindern gerade die im Pubertätsalter stehenden Mädchen die 
Mehrzahl bilden und dass ihre Klagen jenen der neuropathischen Kinder 
gleichen. Als directe Ursache der Albuminurie kann eine Circulations- 
störung der Nieren angenommen werden, wissen wir doch, dass bei Hysterie 
vasomotorische Störungen nicht selten sind und oft so bedeutend sein 
können, dass sie zu Magen- und Lungenblutungen führen. Verticale 
Körperhaltung steigert die Circulationsstörung den hydraulischen Gesetzen 
gemäss, deshalb ist der Nacht- sowie Morgenurin einweissfrei und der 
während des Tages gelassene Urin eiweisshaltig (orthotische Albu- 
minurie). J. Hönig (Budapest). 


Strauss und Philippsohn, Ueber die Ausscheidung enterogener 
Zersetzungsproducte im Urin bei constanter Diät. (Zeitschr. 
f. klin. Med., Bd. 40, 1900, S. 369.) 

Untersucht wurde die Ausscheidung der flüchtigen Fettsäuren, der 
aromatischen Oxysäuren, des Phenols, des Indicans und der Aetherschwefel- 
säuren bei constanter Diät im Harn von Gesunden und Kranken. 

Die Menge der im Urin erscheinenden flüchtigen Fettsäuren und 
aromatischen Oxysäuren + Hippursäure bewegt sich unter normalen Ver- 
hältnissen innerhalb ziemlich enger Grenzen. Phenol erscheint beim 
normalen Menschen mit normalen Verdauungsorganen im Urin nicht in 
nachweisbarer Menge. Obstipation, besonders die bei Bleikolik auftretende, 
erzeugt abnorm hohe Ausscheidungswerthe für Aetherschwefelsäuren, 
flüchtige Fettsäuren, aromatische Oxysäuren + Hippursäure. Meist steigen 
auch die Indicanwerthe, Phenol erscheint im Harn. Das Verhalten der 
Salzsäurereaction des Magens beeinflusst die hier besprochenen Aus- 
scheidungen nur in ganz geringem, praktisch nicht in Betracht kommendem 
Grade. 

Die Mengen der flüchtigen Fettsäuren und des Phenols, die im Darm 
gebildet werden, sind wahrscheinlich bedeutend grösser, als die im Urin 
erscheinenden Quantitäten dieser Stoffe. Der Organismus verfügt wahr- 
scheinlich über Mittel, welche die im Darmkanal gebildeten Zersetzungs- 
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producte derartig umwandeln, dass sie im Urin zum grössten Theile nicht 
mehr nachweisbar sind. Dafür spricht u. a. die Thatsache, dass bei ana- 
tomischen Veränderungen des Leberparenchyms besonders deutliche Aende- 
rungen im Gehalte des Urins an Zersetzungsproducten wahrnehmbar sind, 
und auch die Beobachtung, dass gerade bei der Bleikolik, welche ja auch 
häufig andere Stoffwechselstörungen erzeugt, sowie bei Diabetikern und 
bei Fiebernden hohe Werthe nicht selten sind. 

Man hat daher weitere Untersuchungen darauf zu richten, welchen 
Veränderungen die Mengen der Zersetzungsproducte im Urin unterliegen 
bei verschiedenen krankbaften Störungen der Gewebe im Gegensatz 
zu Störungen, welche auf den Darmkanal beschränkt sind. 

Pässler (Leipzig). 


Sternberg, Chemisches und Experimentelles zur Lehre vom 
Coma diabeticum. (Zeitschr. f. klin. Med., Bd. 38, 1899, S. 65.) 
Es wurde bewiesen, dass weder den Oxydationsstufen der 8-Oxybutter- 
säure, noch der ß-Oxybuttersäure selbst eine specifisch toxische Wirkung 
im Sinne der Erzeugung eines diabetischen Comas zukommt. Aus theo- 
retischen Gründen kommt Verf. zu der Ansicht, dass es wahrscheinlich 
die Muttersubstanz der 8-Oxybuttersäure im Organismus ist, welche das 
Coma hervorbringt, und dass diese Muttersubstanz die d-Amidobuttersäure 
sein muss. Es gelang, diese Säure ausserhalb des Organismus darzustellen, 
und in der That zeigte die Substanz eine hohe toxische Wirkung auf den 
Thierkörper in dem erwarteten Sinne. Sie rief gleichzeitig einen narkoti- 
schen Zustand und eine Erregung der Respiration und des Blutdruckes 
hervor, erzeugte also die charakteristischen Merkmale des Coma diabeticum. 
Es gelang vorläufig noch nicht mit Sicherheit, nach Einverleibung der 
ß-Amidobuttersäure entweder #-Oxybuttersäure, Acetessigsäure oder Aceton 
im Harn nachzuweisen. Dieser Befund wäre noch erforderlich, um 
einwandsfrei nachzuweisen, dass die d-Amidobuttersäure thatsächlich die 
Muttersubstanz der ß-Oxybuttersäure im animalen Organismus ist. Jeden- 
falis weisen schon die bisherigen Resultate dringend darauf hin, dass nicht 
die Alkaliverarmung, sondern eine specifische Toxinwirkung im Sinne der 
Anschauungen von Klemperer und Noorden die Ursache des Coma 
diabeticum sein muss. Pässler (Leipzig). 


Lüthje, Stoffwechselversuch an einem Diabetiker mit spe- 
cieller Berücksichtigung der Frage der Zuckerbildung 
aus Eiweiss und Fett. (Zeitschr. f. klin. Med., Bd. 39, S. 397.) 

L. führte seinen ausgedehnten Stoffwechselversuch an einem jugend- 
lichen Diabetiker schwerer Form durch. Er benutzte den Versuch zur 

Prüfung verschiedener Probleme des allgemeinen sowie des speciellen 

Stoffwechsels der Diabetiker. Seine Versuchsergebnisse führen ihn zu der 

Ansicht, dass Zucker im diabetischen Organismus aus Eiweiss in der Weise 

gebildet wird, dass verschiedene Eiweissarten resp. thierische Gewebe ver- 

schiedene Mengen Harnzucker liefern, und zwar erhielt L. bei seinen 

Kranken nach Casein- und Pankreasnahrung eine höhere Zuckerausschei- 

dung als nach Rindfleisch-, Eiereiweiss- und Kalbsthymusnahrung. Ferner 

schien bei Rindfleischnahrung wieder mehr Zucker ausgeschieden zu werden 
als nach Eiereiweissnahrung. Als Ursache dieser Ditferenz hält L. es für am 
wahrscheinlichsten, dass die verschiedenen Eiweisskörper bei ihrer Spaltung 
verschieden grosse Mengen von Kohlehydraten liefern. 

Die ziemlich allgemein vertretene Anschauung, dass aus Fett im 
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diabetischen Organismus kein Zucker gebildet werde, konnte auch für den 
zum Versuch verwandten Patienten bestätigt werden. 
Eine Verminderung der Oxydationsenergie des Organismus liess sich 
nicht nachweisen. Der Eiweissumsatz war nicht abnorm erhöht. 
Pässler (Leipzig). 


Sachs, Ueber die Bedeutung der Leber für die Verwerthung 
der verschiedenen Zuckerarten im Organismus. (Zeitschr. 
f. klin. Med., Bd. 38, 1899, S. 87.) 

Strauss und Bamberg haben angegeben, dass bei Fröschen nach 
Entfernung der Leber die Toleranz gegen Traubenzuckerzufuhr nicht ver- 
mindert ist. In Anlehnung an diese Experimente untersuchte Verf., ob 
die Entleberung bei Fröschen eine Toleranzänderung für andere Kohle- 
hydrate als Dextrose herbeiführe. Der Zucker wurde dabei in wässeriger 
Lösung subcutan mert, Versuche mit Lävulose ergaben zunächst, 
dass der Frosch gegenüber dieser Zuckerart überhaupt eine geringere 
Toleranz zeigt, als gegen Dextrose. Die Toleranzgrenze wurde aber durch 
die Entleberung noch deutlich herabgesetzt. Nach der Entleberung trat 
demgemäss Meliturie bei Lävulosedosen auf, die vom normalen Frosch 
anstandslos ertragen wurden. Versuche mit Galaktose und Arabinose 
ergaben keine Toleranzveränderung für diese Zuckerarten. 

Bei gleichzeitiger Injection solcher Mengen von Dextrose und Lävulose, 
welche sich einzeln genommen noch unterhalb der Assimilationsgrenze 
befinden, wird von normalen Fröschen Dextrose, von entleberten Fröschen 
Lävulose mit dem Harn ausgeschieden. Bei Injection einer Mischung von 
Dextrose, Lävulose und Galaktose, von denen jeder Mischungsbestandtheil 
sich hart an oder hart unterhalb der für ihn geltenden Assimilationsgrenze 
befindet, wird immer Galaktose ausgeschieden. 

Bei leberkranken Menschen (Hepatitis interstitialis chronica, 
Cholelithiasis mit Ikterus, Carcinoma hepatis, Carcinoma pancreatis mit Ver- 
schluss des Ductus choledochus, Cirrhosis hepatis atrophicans) ergab Dar- 
reichung von 100 g Lävulose in 8 verschiedenen Fällen jedesmal eine 
alimentäre Zuckerausscheidung, während beim Diabetes bekanntlich Lävu- 
lose keine Steigerung der Zuckerausscheidung zur Folge zu haben pflegt. 

S. schliesst aus seinen Versuchen, dass die Toleranz des animalen 
Organismus für Lävulose in höherem Grade von der intacten Function der 
Leber abhängig ist, als dies für das Verhalten des Organismus gegenüber 
anderen Zuckerarten der Fall ist. Pässler (Leipzig). 


Strauss, Untersuchungen über die Resorption und den Stoff- 
wechsel bei „Apepsia (Achylia) gastrica“ mit besonderer 
Berücksichtigung der perniciösen Anämie. (Zeitschr. f. klin. 
Med., Bd. 41, 1900, S. 280.) 

Der Streit über die Zulässigkeit einer enterogenen Aetiologie der 
perniciösen Anämie ist bisher mehr auf Grund allgemeiner Annahmen als 
auf Grund specieller, beweiskräftiger, in Fällen von perniciöser Anämie 
mit Magendarmveränderungen zur Klärung der Frage vorgenommener 
Untersuchungen geführt worden. S. kommt auf Grund von Resorptions- 
ausnützungs- und Stoffwechselversuchen zu dem Resultate, dass wir keinen 
hipreichenden Anhaltspunkt haben, der die Autiassung stützt, dass Magen- 
darmatrophie eine perniciöse Anämie erzeugen Kann. Es gelang weder, 
in den untersuchten Fällen von Apepsia gastrica eine Unterernährung zu 
constatiren, noch das Auftreten besonderer toxischer Körper im Blutserum 
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oder Urin nachzuweisen. Verf. neigt daher mehr zu der Annahme, dass 
die functionellen und anatomischen Veränderungen am Verdauungskanal 
eine coordinirte oder sogar Folgeerscheinung der perniciðsen Anämie sind. 
Die unmittelbaren Untersuchungsergebnisse waren folgende: 1) Die 
Ausnützung des N und Fettes der Nahrung war bei Apepsia gastrica 
nicht wesentlich herabgesetzt, wenn nicht Diarrhöen vorhanden waren. Die 
mit der Schmid t’schen Gährungsprobe angestellten Versuche liessen eben- 
falls keine Störung der Ausnutzung erkennen. Die Resorption von Me- 
thylenblau erfolgt vom Darme aus ebenso rasch wie nach subcutaner 
Injection. Der Stoffwechsel liess keinen krankhaften Eiweisszerfall er- 
kennen. 2) Die Harnsäurewerthe wurden in den mit perniciöser Anämie 
verbundenen Fällen von Apepsia gastrica erhöht, sonst normal gefunden. 
Der Harnsäure-N war im Verhältniss zum Gesammt-N in den Fällen 
schwerster Anämie etwas erhöht. 3) Die Werthe für NH,, der Phosphor- 
säure- und NaÜl-Stoffwechsel waren normal. 4) Die Aetherschwefelsäuren 
waren nicht abnorm erhöht. Ptomaine waren in 2 Fällen von Apepsia 
gastrica mit perniciöser Anämie im Harn nicht nachweisbar. Die Harn- 
giftigkeit (nach Bouchard) war in einem daraufhin untersuchten Falle 
auffallend gering. Pässler (Leipzig). 


Albu, Ueber den Eiweissstoffwechsel bei chronischer Unter- 
ernährung. (Zeitschr. f. klin. Med., Bd. 38, 1899, S. 250.) 

A. bestätigt in 5 Versuchen, dass Eiweissmast, welche am gesunden, 
normal ernährten Menschen nicht gelingt, leicht bei solchen Individuen 
zu erreichen ist, welche vor der Mastperiode in Folge einer längeren Unter- 
ernährung in ihrem Ernährungszustand herabgekommen sind. 

Pässler (Leipzig). 


Winternitz, H., Ueber den Einfluss heisser Bäder auf den 
respiratorischen Stoffwechsel des Menschen. (Klinisches 
Jahrbuch, Bd. 7, Heft 3.) 

15—20 Minuten nach Beginn eines Bades von 39—41° ist die Athem- 
grösse dauernd gesteigert, erreicht gewöhnlich nach 30—40 Minuten das 
Doppelte des Normalen und noch nach einer Stunde ist eine Vermehrung 
der Athemgrösse nachzuweisen. Parallel damit geht eine ausserordent- 
liche Vermehrung des Sauerstoffverbrauches und der Kohlensäureproduction. 
Controllversuche mit gleich intensiver Athmung ergaben, dass die Steigerung 
der Oxydationsprocesse beim heissen Bad durch die geänderte Athmungs- 
mechanik nicht entfernt gedeckt wird. Durch ein protrahirtes Bad, das 
nur wenige Zehntel über Körpertemperatur liegt, wird die Athemmechanik 
kaum geändert, trotzdem ergibt sich eine bedeutende Steigerung des 
Sauerstoffeonsums. Es ergiebt sich demnach, dass im warmen Bade eine 
Vermehrung der Wärmebildung stattfindet, ferner zeigt ein Vergleich mit 
den bekannten Werthen für die Stickstoffausscheidung im Harne, dass unter 
dem Einflusse heisser Bäder thatsächlich ein Mehrzerfall stickstofffreier 
Substanzen erfolgt. Die Vermehrung der Sauerstoflaufnahme und Kohlen- 
säureproduction im heissen Bade überschreitet bei weitem das Maass, wie 
es sich nach neueren Untersuchungen selbst für boch fieberhafte Processe 
ergiebt. Friedel Pick (Prag). 


Liebert, W., Zur Frage des peripheren Wachsthums der 
Carcinome. (Beitr. zur klin. Chir., Bd. 29, Heft 1.) 
Nach Le Untersuchungen kommen secundäre Verschmelzungen von 
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Carcinomen mit normalem Deck- und Drüsenepithel am Rande von Tumoren 
entschieden häufiger vor, als sie von anderer Seite bisher anerkannt worden 
sind. Dieselben spielen beim peripheren Wachsthum der Carcinome eine 
grosse, doch keineswegs ausschliessliche Rolle. Bei über 60 Hautcarcinomen 
konnte dieser secundären Vereinigung von Carcinomzapfen mit normalem 
Epithel nur etwa in der Hälfte der Fälle eine erhebliche Bedeutung zu- 
geschrieben werden. In anderen Fällen handelte es sich zweifellos um 
peripheres Wachsthum des Krebses durch von einander unabhängige, 
multiple Tiefenwucherungen. Mit Ribbert wird vom Verf. hervorgehoben, 
dass es zum mindesten bedenklich sei, von älteren, ulcerirten Carcinomen 
Schlüsse auf die Histogenese des Krebses zu ziehen. 
Honsell (Tübingen). 


Engelhardt, 6, Zur Casuistik der Prostatacarcinome. 
(Virchow’s Archiv, Bd. 158, 1899, S. 563.) 

An der Hand von 5 klinisch nicht diagnosticirten Fällen von Prostata- 
carcinom weist E. auf die Schwierigkeit der Diagnose und die oft kaum 
mögliche Unterscheidung von einfacher Hypertrophie und Tuberculose allein 
nach dem klinischen Bilde hin. Bemerkenswertherweise war keines dieser 
Carcinome auf die Nachbarorgane übergegangen, während je einmal die 
rechtsseitigen Leistendrüsen, die linksseitigen Bronchialdrüsen, die Hilus- 
dräsen der rechten Lunge, die Drüsen längs des Ductus thoracicus, die 
Beckenilymphdrüsen, die retroperitonealen Drüsen und 3mal die Drüsen 
längs der Aorta ergriffen waren. M. v. Brunn (Freiburg i. B.). 


Selberg, F., Das maligne Adenom. (Virchow's Archiv, Bd. 160, 
1900, S. 552.) 

S. hatte Gelegenheit, 5 Tumoren des Uterus, 2 des Rectums und je 
einen der Flexura sigmoidea, des Magens und der Gallenblase zu unter- 
suchen, die wegen der Zusammensetzung aus typisch gebauten Drüsen 
mit einschichtigem Epithel ohne Polymorphie der Zellen und deutlichem 
Drüsenlumen als Adenome zu bezeichnen waren, während sie doch durch 
Einwachsen in die Nachbargewebe, zum Theil auch durch Bildung gleich- 
gebauter Metastasen ihren malignen Charakter zu erkennen gaben. Solide 
Krebszellnester fehlten durchgehends. Nur Tumoren von dem oben be- 
zeichneten Bau will S. als malignes Adenom bezeichnet wissen, die Ab- 
grenzung dieser Geschwulstgruppe von dem Carcinoma adenomatosum und 
glandulare hält er für zweckmässig. M. e Brunn (Freiburg ù DÄ 


Curtis et Lambret, Un cas d’ad&nome sébacé volumineux de 
la face. (Rev. de Chir., 1900, No. 8.) 

Ein 12:8 cm grosser Tumor der Parotisgegend bei einem 56-jährigen 
Manne, der in Anbetracht des raschen Wachstluums, der Ulcerationen etc. 
für ein Carcinom gehalten wurde und auch histologisch zunächst als solches 
imponirte. Erst die genauere Untersuchung stellte den gutartigen Cha- 
rakter und den Ausgang von den Talgdrüsen” fest. Die Arbeit ist illustrirt 
und enthalt eine eingehende Kritik über die Abgrenzung des Carcinoms 
vom Adenom. Garre (Rostock). 


Soeca et Bensaude, Sur un cas de polyad&nome de l’estomac 
à type Bronnérien, (Archives de médecine expérimentale et d’ana- 
tomie pathologique, T. 12, 1900, No. 5.) 

Bei einem 40-jährigen Manne, der seit 15 Jahren magenleidend war 
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— er litt im letzten halben Jahr an heftigen Schmerzen in der Magen- 
grube im Gehen und Stehen, häufigem saurem Aufstossen und zweimaligem 
geringem blutigem Erbrechen — wird die Gastrektomie ausgeführt und 
dabei drei Viertel der Magenwand entfernt. Verwachsungen zwischen Leber 
und Magen gestalten die Operation zu einer sehr schwierigen. 2 Tage nach 
dem Eingriff erfolgte der Tod durch Peritonitis. 

Zu der Gastrektomie entschloss man sich, weil sich bei der Laparotomie 
die Magenwand an der grossen Curvatur in einer Ausdehnung von 8:11 cm 
verdickt (1 cm Dicke) und sanduhrförmig eingezogen fand, was man als 
Erscheinungen eines malignen Tumors deutete. 

Mikroskopisch bestand diese Verdickung der Magenschleimhaut aus 
einem Gewebe, dass der Duodenalschleimhaut völlig gleich war, d. h. die 
Drüsen zeigten das Aussehen der Brunner’schen Drüsen. Daneben waren 
eine beträchtliche Hypertrophie der Muscularis und aller fibrösen Elemente 
und zahlreiche Follikel lymphoider Zellen auffällig. An einer Stelle war 
diese verdickte Schleimhaut ulcerirt; hier waren deutliche Anzeichen 
carcinomatöser Entartung der Drüsen zu finden. 

Die Verff. deuten den ganzen Befund als congenitale Keimversprengung. 
Wie alle Keimversprengungen, so neigte auch diese zu maligner Ent- 
artung. Schoedel (Chemnitz). 


Zusch, 0., Ein Beitrag zur Lehre von den multiplen Fibro- 
men und ihrer Beziehung zu den Neurofibromen. (Virch. 
Archiv, Bd. 160, 1900, S. 407.) 

Z. beschreibt einen Fall von multipler Fibrombildung an der rechten 
oberen Extremität eines 17-jährigen Schülers. Die Tumoren lagen sämmt- 
lich subcutan, zum Theil sogar intramusculär, und zeigten zuweilen innige 
Beziehungen zu Muskelfascien und Sehnen. Sie waren kuglig oder ovalär 
mit etwas höckeriger Oberfläche, bei einigen liessen sich an zwei entgegen- 
gesetzten Polen stielartige Fortsätze herauspräpariren. Alle Tumoren be- 
sassen eine Kapsel, die bei den grösseren von dem darunter gelegenen 
Fibromgewebe durch einen mit seröser Flüssigkeit gefüllten Raum getrennt 
war. Durch die Weigert’sche Markscheidenfärbung gelang es, bei 
mehreren Tumoren an der Peripherie des Tumorgewebes feine Nerven- 
stämmchen nachzuweisen, die sich in den erwähnten stielartigen Gebilden 
zu dichteren Bündeln vereinten. Auf Grund dieses Refundes sieht Z. die 
Tumoren als Neurofibrome an, die, ursprünglich im Nervenbindegewebe 
entstanden, sich später von ihrem Mutterboden losgetrennt hätten. Aetio- 
logisch nimmt er eine congenitale Anlage an, zumal der ganze rechte 
Vorderarm und die rechte Hand die Zeichen einer Hypoplasie zeigten, 
die mangels anderer Ursachen wohl ebenfalls als congenital angesehen 
werden muss. In der Ascendenz waren ähnliche Erkrankungen nicht vor- 
gekommen. Klinisch war die Sensibilität normal, die Motilität durch die 
Schmerzhaftigkeit der Geschwülste beschränkt. Die elektrische Unter- 
suchung ergab leichte Herabsetzung der quantitativen Erregbarkeit, aber 
keine Entartungsreaction. M. v. Brunn (Freiburg i. B.). 


Fütterer, &, Die intracellulären Wurzeln des Gallengang- 
systems, durch natürliche Injection sichtbar gemacht, 
und die ikterische Nekrose der Leberzellen. (Virchow's 
Archiv, Bd. 160, 1900, S. 394.) 

Bei einem Falle von Gallenblasenkrebs mit Verschluss des Ductus 
hepaticus waren die interlobulären Gallengänge stark erweitert und von 
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einem Saum nekrotischen Lebergewebes umgeben, dessen Entstehung F. 
auf den Druck zurückführt. Das Centrum der Acini zeigte ausgesprochene 
ikterische Nekrose mit Ausnahme von 2—3 Reihen von Leberzellen in der 
Umgebung der Centralvene, die ihre normale Structur beibehalten hatten. 
In der Uebergangszone der normalen peripheren Zellen der Acini zu den 
centralen nekrotischen traten in den mehr oder weniger geschädigten 
Zellen scharf umgrenzte gelbgrüne Massen auf, die F. als Ausgüsse der 
intracellulären Gallenkanälchen deutet. Sie waren in Form von Netzen 
am reichlichsten in der Umgebung des Kerns vorhanden, ohne jedoch 
jemals in das Innere desselben sich fortzusetzen. Dagegen konnten Ver- 
bindungen mit den Gallencapillaren nachgewiesen werden. Die Abbildungen, 
soweit sie die Leberzellen und Gallenkanälchen bei 1200-facher Vergrösse- 
rung zeigen sollen, lassen an Deutlichkeit sehr viel zu wünschen übrig. 
M. e Brunn (Freiburg i. B.). 


Fujinami, A, Ein Rhabdomyosarkom mit hyaliner Degene- 
ration (Cylindrom) im willkürlichen Muskel. (Virchow’s 
Archiv, Bd. 160, 1900, S. 203.) 

Nach Ulcus cruris entstand bei einem 50-jährigen Manne am Unter- 
schenkel ein schnell wachsender Tumor, dessen sehr complicirter Bau 
in der vorliegenden Arbeit beschrieben wird. Der Haupttheil des Tumors 
entsprach dem Bilde eines Spindelzellensarkoms, daneben fanden sich 
geschwulstartige Anhäufungen gewucherter Endothelzellen. Inmitten der 
Züge von Spindelzellen waren vielfach lange Fasern und Zellen mit deutlicher 
Querstreifung vorhanden. Nirgends war ein Zusammenhang mit der 
normalen quergestreiften Musculatur, deren Fasern an der Grenze des 
Tumors atrophisch und schlecht färbbar waren, nachweisbar, auch richteten 
sich die quergestreiften Fasern des Tumors in ihrem Verlauf durchaus 
nicht nach den angrenzenden Muskeln, dagegen fanden sich Uebergänge 
von gewöhnlichen Spindelzellen zu langgestreckten Zellen mit Querstreifung. 
F. nimmt daher eine Metaplasie spindelförmiger Sarkomzellen in Zellen mit 
Querstreifung, die morphologisch als junge Muskelfasern angesprochen 
werden müssen, an. Pathogenetisch fasst er den Tumor als ‚Differenzirungs- 
fehler“ auf, indem er annimmt, dass „ein gewisser Theil der embryonalen 
Muskelanlage nicht für die Gewebsentwicklung verbraucht wurde, und 
erst später durch eine Gelegenheitsursache (z. B. durch den Reiz des 
Geschwürs und die Narbenbildung) in Wucherung gerathen ist, wobei ge- 
wisse Zellen durch weitere Differenzirung (Querstreifung) ihre eigentliche 
Natur documentiren‘“. 

Einen sehr auflälligen Befund bildeten weiterhin, besonders im Centrum 
der Geschwulst, Züge von hyaliner Beschaffenheit. oft in netzartiger 
Anordnung. Theilweise liess sich im Inneren der Stränge eine Capillare 
oder ein etwas grösseres Gefäss nachweisen, so dass also hier die Gefäss- 
wand hyalin degenerirt war, während häufig derartige Beziehungen nicht 
vorlagen und Bindegewebsfasern oder Geschwulstzellen als Material für 
das Hyalin angesehen werden mussten. M. v. Brunn (Freiburg i. B.). 


Virehow, R., Das Psammom. (Virchow’s Archiv, Bd. 160, 1900, 
S. 32 


In einer kurzen Bemerkung weist V. unter Bezugnahme auf seine 
Ausführungen in den „Geschwülsten“ Bd. 2, S. 106 ff. darauf hin, dass 
er den Namen „Psammom“ lediglich für bindegewebige Tumoren mit Con- 
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crementbildung eingeführt habe mit ausdrücklicher Ausschliessung epi- 
thelialer Geschwulstformen mit sandartigen Einlagerungen. 
M. v. Brunn (Freiburg i. B.). 


Engert, F., Ueber Geschwülste der Dura mater. (Virchow’s 
Archiv, Bd. 160, 1900, S. 19.) 

Durch das Studium von 25 Psammomen der Dura kommt E. dazu, 
4 Gruppen dieser Tumoren zu unterscheiden: 1) Fibromartige Tumoren, 
2) Tumoren, bei denen die Intercellularsubstanz gegenüber den Zellen in 
den Hintergrund tritt, 3) sarkomatöse Formen, jedoch ohne klinische Bös- 
artigkeit, 4) angiomatöse Formen. — Allen diesen Tumorarten, zwischen 
denen nur graduelle Unterschiede bestehen, liegt ein und dieselbe Zellart 
zu Grunde mit grossem, plattem Zellleib und grossem, blauem, feingekörntem 
Kern von ovaler oder runder Form, die E. von den Oberflächenendothelien 
ableitet. Da er sich durch Untersuchungen an Meerschweinchenembryonen 
überzeugt hat, dass diese Zellen aus oberflächlich gelagerten Bindegewebs- 
zellen hervorgehen, ist ihm ihre Fähigkeit zur Bindegewebsbildung nicht 
auffallend. 

Einen zweiten wichtigen Factor geben die Gefässe ab. Besonders 
scheinen sie sich an der Bildung der Concremente zu betheiligen. Die 
Vorstufe bildet die Umwandlung in eine homogene, hyaline Masse. Die 
eigenthümlich verzweigte Form vieler Concremente, die fast constant nach- 
weisbare Farbendifferenz zwischen Centrum und Peripherie, der Nachweis 
von Zellüberresten und Blutpigment im Centrum der Concretionen werden 
als Hinweis auf die Wichtigkeit der Gefässe für die Bildung der Concre- 
mente in Psammomen angeführt. M. v. Brunn (Freiburg i. B.). 


Sailer, Joseph, Primary Endothelioma of the Left Superior 
Pulmonary Vein. (Contributions from the William Pepper 
Laboratory of Clinical Medicine, 1900, University of Pennsylvania.) 

Es handelt sich um ein primäres Endotheliom der linken oberen 
Lungenvene, ausgezeichnet durch Hyperplasie des bindegewebigen Stromas 
und Vergrösserung der Lymphräume und Vasa vasorum, mit Proliferation 
der endotbelialen Zellen in diesen Räumen. Der Tumor war nicht malign, 
hatte nicht zu Metastasen, wohl aber durch mechanischen Verschluss der 
oberen Lungenvene zur Atelektase des linken oberen Lungenlappens ge- 
führt. Die Anwesenheit von anthracotischem Pigment in dem collabirten 
Lungengewebe beweist, dass der Tumor sich im späteren Leben entwickelt 
hatte; die Rundzelleninfiltration lässt annehmen, dass er möglicherweise mit 
einer Art chronischer Gewebsirritation associirt war. Keine Degeneration. 

Das Endotheliom sollte scharf von allen Formen des Carcinoms ge- 
trennt werden: seine Malignität hängt zum guten Theile von seiner Locali- 
sation ab, es giebt exquisit gutartige und ausserordentlich maligne Formen. 
Der Ausdruck „Endotheliom‘ wird meist zu allgemein gebraucht. In jedem 
Falle sollte man nach Möglichkeit zwischen Peritheliom und Endotheliom 
unterscheiden. Wie bei allen Tumoren, so ist auch beim Endotheliom die 
Aetiologie unklar, möglicherweise spielen entzündliche und traumatische 
Gewebseinflüsse eine Rolle. R. Pfeiffer (Cassel). 


Abranı, John Hill, Two Cases of Lympho-sarcoma and Re- 
marks upon Differentialdiagnosis of some general Glan- 
dular Enlargements. [Reprinted from the Liverpool Medico- 
Chirurgical Journal, July 1899.) The Thompson Yates Laboratories 
Report, Vol. 2, Reprints and Reports 1898—99.) 
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Nach Mittheilung zweier Fälle stellt Verf. folgende differential- 
diagnostische Regeln auf: 

Für acute Tuberculose der Drüsen sprechen rasche Ver- 
käsung und Nekrose, ausgiebige Periadenitis und Adhäsionen mit den 
Hautdecken, Leukocytose von dem gewöhnlichen, entzündlichen Typus; 
das Fehlen von Hautveränderungen. 

Für Lymphadenome das lange Isolirtbleiben der Drüsen, die 
fehlenden Adhärenzen, einfache Anämie ohne Leukocytosis, keine Symptome 
von Seiten der Haut. 

Für Lymphosarkome: das rasche Zusammenbacken der Drüsen, 
die Infiltration der Gewebe, Leukocytose der mononucleären Zellen, Haut- 
symptome. 

Für lymphatische Leukämie: Isolirtbleiben der Drüsen, ausge- 
sprochene mononucleäre Leukocytose. 

Allen Affectionen gemeinsam sind Milztumor, Anämie, Hämorrhagieen, 
unregelmässiges Fieber. R. Pfeiffer (Cassel). 


Dopter, Sur un cas de sarcome angioplastique. (Archives de 

médecine expérimentale et d'anatomie pathologique, T. 12, 1900, No. 6.) 

Ein 28-jähriger Mann erkrankte an einer bösartigen Hodengeschwulst 
und starb !/, Jahr später an umfangreichen Lebermetastasen. 

Mikroskopisch erwies sich der Tumor des Testikels als ein Fibrosarkom. 
Die Lebermetastasen dagegen zeigten den Bau des angioplastischen Sarkoms 
(Malassez), d. h. es waren hier zahlreiche Riesenzellen zu beobachten, 
die vielfach zur Bildung von Vacuolen führten, welche mit Blutkörperchen 
efüllt waren und die zum Theil im Zusammenhang mit vorgebildeten Ge- 
n sen standen, zum Theil aber auch keine solche Verbindung erkennen 
ESSEN. 

Diese Riesenzellen entstanden nach des Verf.’s Ansicht durch Ver- 
einigung und Zusammenfliessen von Sarkomzellen, völlig unabhängig vom 
Gefässsystem. Er bezeichnet sie als Myeloplaxen. Nach der Gefässbildung 
verfallen sie meist einer Coagulationsnekrose, zuweilen dienen sie auch 
zur Erweiterung des bestehenden Gefässsystems. Schoedel (Chemnitz). 


Reichel, P., Chondromatose der Kniegelenkskapsel. (Lan- 
genbeck’s Arch., Bd. 61, 1900, S. 717.) 

R. beobachtete eine bei einem Erwachsenen spontan aufgetretene 
diffuse Chondromatose des Kniegelenkes, welche rein auf die Synovialis 
beschränkt war, bei vollständigem Intactsein der Bindegewebskapsel, Ge- 
lenkknorpel und Menisken und knöchernen Gelenkenden. Die Knorpel- 
wucherung bildete theils ausgedehnte Platten, theils stecknadelkopf- bis 
hühnereigrosse Tumoren, war aber nicht von einem Punkte aus continuir- 
lich verbreitet, sondern von mehreren Stellen der Kapsel aus gleichzeitig 
entwickelt; ferner lagen freie Knorpelkörper in grosser Zahl in der 
Gelenkhöhle. Mikroskopisch liess sich zeigen, dass die Knorpelwucherung 
von den vergrösserten und vermehrten Synovialzotten ausging; stellen- 
weise hatte sie den Charakter des Myxochondron:s. 

M. B. Schmidt (Strassburg). 


Sternberg, Carl, Beitrag zur Kenntniss der sogenannten Ge- 
schwülste des Nervus acusticus. [Aus der Prosectur der K. K. 
Krankenanstalt Rudolfstiftung in Wien.] (Zeitschr. f. Heilk., Bd. 21, 
Abth. f. path. Anat., Heft 2.) 

Verf. unterzog 5 Fälle von sogen. Geschwülsten des Nervus acusticus 
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einer eingehenden Untersuchung. 3 derselben verhielten sich insofern 
unter einander ganz übereinstimmend, als dieselben bis kleinhühnerei- 
grosse, oberflächlich höckerige Tumoren darstellten, die weder mit Dura 
noch Gehirn in festerer Verbindung standen, von einem Theil der Meningen 
überzogen oder von einer mit diesen zusammenhängenden Hülle umgeben 
sich in das Kleinhirn in der Gegend der Flocke und in die seitliche Brücken- 
fläche einbetteten. Der Nervus acusticus erschien an die Geschwulst an- 
gepresst, zum Theil in dieselbe eingebettet. Histologisch erschienen diese 
Tumoren zusammengesetzt aus zwei Gewebsarten: einer feinkörnig- 
netzigen Grundsubstanz mit eingelagerten runden Kernen, welche stellen- 
weise sehr geringe Mengen von Protoplasma zeigten, andererseits aber 
wieder oft mit feinst verästeltem, mitunter anastomosirendem Protoplasma 
umgeben waren, so dass dieses Gewebe Gliagewebe ähnelte. Die zweite 
Gewebsart setzte sich zusammen aus spindelförmigen Zellen, die parallel 
gelagert in concentrischer Anordnung die Gefässe ungaben. Weiter waren 
diese Tumoren ausgezeichnet durch weite Blutgefässe mit dünner Wandung, 
in Folge wovon auch Blutungen oft in der Geschwulst aufgetreten waren. 
Ein Fall nahm insofern eine Sonderstellung ein, als, wenn auch in Lage 
und Form den eben erwähnten analog, er histologisch doch abwich, indem 
er aus dichterem, in Zügen angeordnetem Gliagewebe, welches mit fibril- 
lärem Bindegewebe vermischt war, bestand. Der letzte beschriebene Fall 
erwies sich als ein von der Dura abstammender Tumor. 

Anschliessend giebt Verf. eine kurze Uebersicht über die bisher in der 
Literatur beschriebenen Fälle von Acusticustumoren, 14 an der Zahl, die 
alle in der hinteren Schädelgrube an der hinteren Fläche der Felsenbein- 
pyramide gelagert waren, die anliegenden Hirntheile je nach ihrer Grösse 
mehr oder weniger comprimirten, keinen Zusammenhang mit Gehirn, Dura 
und Knochen zeigten, sondern nur mit dem Nervus acusticus zusammen- 
hingen, der sich oft bis in ihr Inneres verfolgen liess. Nach ihrem histo- 
logischen Bilde wurden sie als Gliome, Gliofibrome, Neurogliome, Fibro- 
sarkome, Fibropsammome bezeichnet. Was die Genese dieser Tumoren 
anlangt, d. h. derjenigen, die weder mit dem Knochen, noch den Meningen 
und Gehirn einen Zusammenhang zeigten, ist Verf. der Ansicht, dass die- 
selben einer embryonalen Keimanlage ihre Entstehung verdanken und zwar 
der sogen. Nervenleiste, aus welcher Trigeminus, Acusticus, Facialis, Glosso- 
pharyngeus und Vagus entspringen. 

Da diese Nervenleiste sich bereits sehr früh anlegt, zu einer Zeit, wo 
die Differenzirung der Gewebe noch nicht ausgebildet ist, könnte aus 
Resten derselben gliöses und Bindegewebe entstehen. Sternberg glaubt 
aus dieser Annahme ausser der histologischen Beschaffenheit dieser 
Acusticustumoren auch ihren typischen Sitz erklären zu können, indem 
gerade die Acusticuswurzel wegen ihrer gegenüber dem Facialis viel 
weicheren Consistenz leichter vom Tumor um- und durchwachsen werden 
kann. So komnit Verf. zu dem Schlusse, dass diese Tumoren häufig 
Mischgeschwülste gliomatöser Natur sind, welche ihre Entwicklung wahr- 
scheinlich aus embryonalen Gewebsresten im Gebiete der dorsalen Hirn- 
nerven nehmen. Ein Zusammenhang dieser Geschwülste mit dem Nervus 
acusticus kann bestehen, aber auch fehlen, was vom Orte ihrer Entstehung 
abhängt. Scheib (Prag). 


Habermann, J., Ueber Cholesteatom der Stirnhöhle. (Zeitschr. 
f. Heilk., Bd. 21, Abth. f. Chirurgie, Heft 2.) 
Verf. hatte Gelegenheit, ein Cholesteatom in der rechten Stirnbein 
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höhle bei einem 57-jährigen, sonst gesunden Manne zu beobachten. Der 
Patient hatte vor ca. 10 Jahren, nach einem Trauma gegen das Stirnbein, 
ein Empyem desselben acquirirt, an welches sich eine Fistel im oberen 
rechten Augenlide anschloss. Dieselbe heilte nach °/, Jahren zu. Nach 
D Jahren brach jedoch die Fistel abermals auf und entleerte sich wiederum 
Eiter aus derselben. Am 28. Juli 1899 wurde der Kranke auf der oto- 
laryngealen Klinik operirt. Nach Aufmeisselung der rechten Stirnbeinhöhle 
fand sich in derselben dicker, übelriechender Brei, der gegen die Höhlen- 
wand zu lamellöse Structur zeigte. Die Höhle war von Epidermis aus- 
gekleidet. Sie stand in weiter Communication mit der rechten Nasenhöhle, 
deren Schleimhaut stellenweise Wucherungen zeigte. Die Operation be- 
schränkte sich auf Ausräumung der Höhle; ihre Auskleidung (Epidermis) 
wurde nicht weiter irritirt, die Höhle nach Tamponade mit Jodoformgaze 
offen gelassen. Dieselbe blieb durch eine kleine Oeffnung in der vorderen 
Wand mit der Aussenwelt in Verbindung. 

Was die Entstehung der Epidermis in der Stirnhöble anlangt, ist 
Verf. der Ansicht, dass die Epidermis durch die schon lange Zeit be- 
stehende Fistel ins Innere der Stirnhöhle gewuchert war und an die Stelle 
der daselbst in Folge des Empyems kranken Schleimhaut trat. Da eine 
völlige Entfernung der pathologischen Wucherung im vorliegenden Falle 
nicht möglich war, musste sich Verf. mit obiger Behandlungsweise begnügen. 

Scheib (Prag). 


Springer, Karl, Zur Kenntniss der Cystenbildung aus dem 
Utriculus prostaticus. [Aus Prof. Chiari’s path.-anatom. In- 
stitut der deutschen Universität in Prag.] (Zeitschr. für Heilkunde, 
Bd. 19, 1898.) 

Verf. beschreibt 4 Fälle von Cystenbildungen aus dem Utriculus pro- 
staticus, von welchen 3 Fälle Erwachsene betrafen, und 1 Fall an einem 
1°/,-jährigen Kinde beobachtet wurde. Die Verschliessung des Utriculus 
prostaticus geschieht, wie aus Springer’s, an Serienschnitten durch- 
geführten Untersuchungen hervorgeht, an dem unteren Abschnitte des 
Utriculus prostaticus, und zwar entweder durch Epithelverklebung, oder 
auch bindegewebig, in diesem Falle wahrscheinlich nach vorausgegangener 
Entzündung der Schleimhaut (Gonorrhöe). Die Cysten hatten in den 
4 Fällen Springer’s fast die Längenausdehnung der ganzen Prostata, 
und sind als Retentionscysten des Utriculus prostaticus aufzufassen, da 
nach Verf.’s diesbezüglich an ca. 600 Prostaten angestellten Untersuchungen 
selbst bei Kindern trotz der hier relativ grossen Dimensionen des Utri- 
culus prostaticus letzterer höchstens bis zur Mitte der Prostata reicht. 
Der Inhalt der Cysten bestand theils aus klarer, seröser Flüssigkeit, theils 
aus einer ziemlich homogenen, undurchsichtigen Masse, die sich in den 
mikroskopischen Präparaten nicht färbte, und mit zahlreichen Körnern und 
Zellresten untermengt war. Die Innenwand der Cysten war von zwei- 
schichtigem Epithel ausgekleidet. Interessant ist der Umstand, dass auch 
höhere Grade von Ausdehnung des Colliculus ohne anatomisch nachweis- 
bare Folgen auf Harn- und Samenentleerung bleiben. v. Ritter (Prag). 


Fer6, Lipome symétrique familial de l’arcade plantaire. 
(Rev. de Chir., 1900, No. 8.) 
Bei 2 Schwestern und einer Cousine derselben (letztere mit Platt- 
füssen) fand F. symmetrische Lipome in der Gegend des Os naviculare; 
alle waren nenropathisch veranlagt. Verf. bringt daneben eine sehr reich- 
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haltige Zusammenstellung von gleichartigen Tumoren, die bei Gliedern 
derselben Familie beobachtet wurden; er findet darin einen wichtigen 
Fingerzeig betr. der Geschwulstgenese. Garrè (Rostock). 


Schlagenhaufer, F., Ein Fall von cystischer Entartung der 
Schleimhaut der Nase und ihrer Nebenhöhlen. (Wien. klin. 
Wochenschr., 1899, S. 867.) 

S. beschreibt einen Fall von cystischer Entartung der Schleimhaut der 
Nase, der Highmorshöhle, der Keilbeinhöhle, der Siebbeinzellen. Die mit 
dem Cysteninhalt angestellten Farbenreactionen führen zu dem Schlusse, 
dass die Drüsen der Nasenschleimhaut gemischte Drüsen seien, die in an- 
nähernd gleichen Mengen seröses und schleimiges Secret liefern. Die 
Drüsen der Schleimhaut der Nebenhöhlen liefern dagegen vorwiegend se- 
röses Secret. E Landsteiner (Wien). 


Kapsammer, 6., Cystenkropf, ausgehend von einem papil- 
lären Cystadenom einer Nebenschilddrüse (Wien. klin. 
Wochenschr., 1899, S. 461.) 


K. beschreibt eine grosse cystische Geschwulst des Halses. Mit der 
Thyreoidea stand der cystische Tumor nicht in Zusammenhang, wohl aber 
mit einer kleinen Geschwulst, die in der Gegend der Articulatio sterno- 
clavicul. sin. sass. Da diese kleine Geschwulst sich bei der mikro- 
skopischen Untersuchung als papilläres, Kolloid producirendes Cystadenom 
erwies, ist die grössere cystische Bildung als ein aus einer Nebenschild- 
drüse hervorgegangener, vielleicht zum Theil durch Blutungen vergrösserter 
Cystenkropf anzusehen. K. Landsteiner (Wien). 


Gutachten der wissenschaftlichen Deputation für das 
Medicinalwesen, betreffend die Schälblasen bei Neu- 
geborenen und ihre Bekämpfung (Schmidtmann und Ols- 
an (Vierteljahrsschr. f. gerichtl. Medicin etc., 3. Folge, Bd. 20, 

. 110.) 


Das Gutachten hebt zunächst auf Grund der zur Einsicht genommenen 
amtlichen Erhebungsacten hervor, dass die Erkrankungen an Pemphigus 
neonatorum in den östlichen Provinzen Preussens häufiger seien als in 
den westlichen, dass die Fälle zumeist als Gruppenerkrankungen in der 
Praxis einer Hebamme auftreten und dass die Mortalität stellenweise 
bis auf 50 Proc. geschätzt werde. Allerdings ist eine scharfe Trennung 
von dem syphilitischen Pemphigus nicht überall durchgeführt. Unzweifel- 
haft ist die contagiöse Natur der Erkrankung. Die Uebertragung erfolgt 
theils durch Gebrauchsgegenstände, theils von Person zu Person. In einem 
Falle wurde ermittelt, dass die Hebamme ibren an chronischen Fuss- 
geschwüren leidenden Mann täglich verbunden hatte. Auch wurde in 
diesem Falle — wie in mehreren anderen — der Staphylococcus pyogenes 
aureus in dem Blaseninhalte gefunden. — Zur wirksamen Bekämpfung der 
Krankheit wird empfohlen, die Hebammenschülerinnen und die Hebammen 
entsprechend zu belehren und die Anzeigepflicht für Fälle von Pemphigus 
neonatorum einzuführen; auch müssten die Hebammen verpflichtet werden, 
nach Besorgung eines so erkrankten Kindes die Desinfection ihrer Hände 
und Kleider vorzunehmen und sich bis nach Einholung der Anweisung des 
Kreisphysikus ihrer beruflichen Thätigkeit zu enthalten. 

Richter (Wien). 


Ae ig 
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Schlesinger, Die Basisfracturen des Kopfes in ihrer forensi- 
schen Beziehung. (Vierteljahrsschr. f. gerichtl. Medicin etc., 3. Folge, 
Bd. 19, Suppl.-Heft, S. 1.) 

S. bespricht auf Grund der vorliegenden Literatur über Schädelbrüche 
die pathologische Anatomie und den Entstehungsmechanismus der Basis- 
fracturen, weiter die Folgen derselben und ihre forensische Begutachtung. 

Richter (Wien). 


Bande, Ueber die Verletzungen der Nieren. (Vierteljahrsschr. 
f. gerichtl. Medicin etc., 3. Folge, Bd. 19, Suppl.-Heft, S. 45.) 

Enthält eine Besprechung der Nierenverletzungen durch stumpfe 
Gewalt, der Stich-, Schnitt- und Schusswunden der Nieren und Angaben 
über die gerichtsärztliche Begutachtung der Nierenverletzungen. 

Richter (Wien). 


Wichmann, Ueber indirecten Kehlkopfbruch. (Vierteljahrsschr. 
f. gerichtl. Medicin, 3. Folge, Bd. 20, S. 236.) 

W. hatte Gelegenheit, einen 32 Jahre alten Rangirer zu obduciren, 
der mit dem oberen Sternaltheile und am linken Schulterblatte zwischen 
zwei Kuppelhaken eingeklemmt und einige Schritte weit. geschleift worden 
war. Die Obduction zeigte eine Fractur des Ringknorpels rechts aussen 
von der Ansatzstelle des M. cricothyreoideus, links an derselben. Der 
M. cricothyreoideus war rechts in seiner ganzen Breite, links zum Theil 
durchgerissen. Die Ligamenta crico-tracheale und circo-thyreoideum waren 
in ihrer ganzen queren Ausdehnung gerissen, so dass das mittlere Fragment 
des Ringknorpels aus seinem Zusammenhange dislocirt war und nur an 
seinem linken Ende durch Fasern des M. crico-thyreoideus befestigt, mit 
seinem übrigen Theile nach hinten gerichtet frei im Lumen der Trachea 
und des Kehlkopfes lag. — Verf. nimmt, da eine den Kehlkopf direct 
treffende Schädigung nach Aussage eines Augenzeugen und nach dem 
Obductionsbefunde auszuschliessen sei, an, dass es sich um eine indirect 
entstandene Fractur handle, indem der eine (vordere) Kuppelhaken vom 
oberen Sternalrande und theilweise vom Jugulum aus eine Zugrichtung 
nach unten ausübte und so unter Abplattung und Zerrung der vorderen 
Trachealwand die Kehlkopffractur und die Abreissung der Luftröhre be- 
wirkte. Richter (Wien). 


Schaefer, Ueber den Tod durch Erschiessen vom gerichts- 
ärztlichen Standpunkte. (Vierteljahrsschr. f. gerichtl. Medicin etc., 
3. Folge, Bd. 19, Suppl.-Heft, S. 63.) 

Sch. bringt auf Grund von Literaturstudien und unter kritischer 
Verwerthung einer Selbstmordstatistik der preussisch-sächsisch-württem- 
bergischen Armee eine Zusammenstellung der für die forensische Unter- 
suchung und Begutachtung von Schussverletzungen wesentlichen Momente. 
Aus den eigenen Versuchen des Verf. ist als praktisch wichtig zu be- 
merken, dass Versengungserscheinungen bei Verwendung eines 7 mm- 
Revolvers bis auf 15 cm Entfernung auftraten, während bei Schüssen mit 
dem Infanteriegewehr M 88 nur bis 5 cm (geringfügige) Versengungen 
sich fanden. Pulvereinsprengungen fanden sich im ersteren Falle bis zu 
40 cm, bei Gewehrschüssen in 25 cm Entfernung spärlich, bei 40—50 cm 
noch in einzelnen Körnchen. Die Pulverauflagerung und die Beschmauchung 
des Zieles war bei Gewehrschüssen viel geringer als bei Revolverschüssen. 
Die Schüsse mit Platzpatronen gaben sehr reichliche Pulverauflagerung 
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und Verschmauchung. Holzsplitter, von dem der Pulverladung aufsitzenden 
Holzpfropfen herrührend, fanden sich bis 60 cm Entfernung. 
Richter (Wien). 


Minakow, Ueber die Nägel der Menschenhand. (Vierteljahrs- 
schrift f. gerichtl. Medicin, 3. Folge, Bd. 20, S. 213.) 

M. kommt auf Grund seiner an 278 Personen gemachten Unter- 
suchungen zu folgenden Schlüssen: Bei Rechtshändigen sind die Nägel der 
rechten Hand breiter als an der linken, bei Linkshändigen ist das Ent- 
gegengesetzte zu beobachten. Bei Leuten, welche mit beiden Händen 
gleich bequem arbeiten können, sind die gleichnamigen Nägel an beiden 
Händen gleich breit. Der Unterschied in der Breite zwischen gleich- 
namigen Nägeln schwankt gewöhnlich zwischen !/,—2 mm. Bei manchen 
Rechtshändigen ist die Summe der Breiten aller Nägel der rechten Hand 
kleiner als an der linken, was gewöhnlich seinen Grund hat in einer früher 
überstandenen Krankheit eines oder mehrerer Nägel mit consecutiver 
Deformation derselben. Die Breite der Nägel nimmt in folgender Reihen- 
folge ab: Daumen, Mittelfinger, 4. Finger, Zeigefinger, kleiner Finger; 
ihre Dicke ist am Daumen 1!/, mal grösser als am kleinen Finger. Am 
meisten abgeplattet sind die Nägel des Zeigefingers und des Daumens, 
am wenigsten die des 4. und des kleinen Fingers; die Abplattung der 
Nägel ist bei Rechtshändern rechts grösser als links, sie hängt von der 
Art der Arbeit ab und zum Theil auch von der Art der Nägelpflege. 

Richter (Wien). 


Sander, Welche Vortheile, welche Nachtheile bietet die 
Feuerbestattung etc.? .(Vierteljahrsschr. f. gerichtl. Medicin, 
3. Folge, Bd. 20, S. 268.) 

S. meint auf Grund seiner historischen und literarischen Studien, dass 
das Erdbegräbniss bei rationellem Betriebe hygienisch im Allgemeinen 
nicht zu beanstanden sei, dass es dann vom hygienischen Standpunkte 
verworfen werden müsse, wenn örtliche Verhältnisse einen der Boden- 
beschatfenheit entsprechenden Begräbnissturnus nicht zulassen, wenn der 
Boden zu feucht oder zu trocken ist, oder wenn die Grundwasserverhält- 
nisse so ungünstig sind, dass die faulenden Leichen direct mit dem Grund- 
wasser in Berührung kommen. Von Seite der Rechtspflege seien bei 
obligatorischer Leichenbeschau Bedenken kaum zu erheben. Die Feuer- 
bestattung sei eine Forderung der Hygiene bei Vorhandensein der oben 
angeführten Mängel, sobald diese nicht anderweitig beseitigt werden können, 
weiter zu Zeiten grosser Massensterblichkeit. Die Einführung der faculta- 
tiven Feuerbestattung sei aus socialen und wirthschaftlichen Gründen, in 
zweiter Linie aus hygienischen Gründen dringend empfehlenswerth. — 
Das Referat v. Hofmann’s über diese Frage, welches im Jahre 1897 
nach dem Tode v. Hoffmann’s in der Gesellschaft der Aerzte in Wien 
verlesen worden ist, scheint dem Verf. entgangen zu sein. 

Richter (Wien). 


Roeseler, Die durch Arbeiten mit Schwefelkohlenstoff ent- 
stehenden Krankheiten etc. (Vierteljahrsschr. f. gerichtl. Med. etc., 

3. Folge, Bd. 20, S. 293.) 
R. fasst die Ergebnisse seiner eingehenden Studie, wie folgt, zusammen: 
Die Schwefelkohlenstofferkrankungen der Arbeiter entstehen fast aus- 
schliesslich durch das Vulkanisiren in Gummifabriken. Der schädliche 
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Procentsatz des CS,-Gehaltes der Luft in Gummifabriken ist unter 2,5 bis 
d mg im Liter anzunehmen, 7—10 mg im Liter wirken direct gefährlich. 
Acute CS,-Intoxicationen verlaufen unter dem Bilde narkotischer Ver- 
giftung, der Tod erfolgt durch Lähmung des Athemcentrums. 
Pathologisch-anatomische Befunde — bisher nur bei Thieren gemacht 
— ergaben das Bild des Erstickungstodes, Ueberfüllung des rechten Ven- 
trikels und der Abdominalgefässe, Emphysem, Ekchymosen und hämor- 
rhagische Infarkte der Lungen. Im Gehirn und Rückenmark wurden 
Hyperämie, Oedem, capilläre Blutungen und Erweichungsherde, mikro- 
skopisch Degeneration von Ganglienzellen und Nervenfasern constatirt, 
ferner Veränderungen, namentlich Verfettung der inneren Organe, Nieren 
und Leber, gefunden. Bezüglich der klinischen Befunde und der Therapie 
sei auf das Original verwiesen. Richter (Wien). 


Ipsen, Ueber den Werth der Hämatoporphyrinprobe für den 
forensischen Blutnachweis. (Vierteljahrsschr. f. gerichtl. Med. etc, 
3. Folge, Bd. 20, S. 1.) 

L hat mit Hilfe der Hämatoporphyrinprobe kleine Organstücke, welche 
theils an der Luft getrocknet, theils über einer Flamme verkohlt worden 
waren, auf ihren Blutgehalt untersucht und dabei gefunden, dass bei allen 
Organen der natürliche Blutgehalt hinreichte, den positiven Ausfall der 
Reaction herbeizuführen. Nur die Haut gab in mumificirtem oder ver- 
kohltem Zustande niemals das Hämatoporphyrinspectrum. 

Histologisch konnten auch bei hochgradigen Verkohlungen in den 
besser erhaltenen centralen Partieen Gewebselemente nachgewiesen werden, 
welche einen Schluss auf die Natur des Organs gestatteten, 

Richter (Wien). 


Drornitschenko, Einige Beobachtungen über die Unter- 
suchung von Blut- und Samenflecken. (Vierteljahrsschr. f. 
gerichtl. Medicin etc., 3. Folge, Bd. 20, S. 12.) 

D. bringt einige Bemerkungen über den forensischen Blutnachweis, 
wobei er z. B. empfiehlt, die verdächtigen abgekratzten Spuren auf einem 
Objectträger mit Kalilauge zu erwärmen und mit dem Mikrospectroskope 
zu untersuchen; man soll dann — ohne weitere Reduction — das Spectrum 
des reducirten Hämatins zu Gesicht bekommen. Menschenblut kann man 
angeblich von Thierblut durch die Differenz in der Form der Hämoglobin- 
krystalle unterscheiden. — Die Hämatoporphyrinprobe habe Struve schon 
im Jahre 1881 für forensische Zwecke empfohlen. — Bezüglich der Sperma- 
untersuchungen weist D darauf hin, dass weder der positive noch der 
negative Ausfall der Florence’schen Reaction einen Schluss auf die 
Natur der Fleckes gestatte. Richter (Wien). 


Moser, Beitrag zum Nachweis von Blutkörperchen in Blut- 
Dun (Vierteljahrsschr. f. gerichtl. Medicin etc., 3. Folge, Bd. 20, 

. 229.) 

M. empfiehlt zur Untersuchung von feuchten Blutspuren und flüssigem 
Blute ein etwas modificirtes Kayserling’sches Formalingemisch, in 
welchem die Blutkörperchen ihre Form gut behalten sollen. Auch kann 
man sie mit Eosinlösung färben. Trockene Flecke sollen mit Alkohol- 
Aether befeuchtet, dann in dünne Schnitte zerlegt und mit Eosin gefärbt 
werden, worauf bei Betrachtung in Glycerin oder Kayserling scher Kali- 
aceticumlösung die Blutkörperchen als solche gut zu erkennen seien. Diese 
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Art der Untersuchung soll namentlich für Vogelblut zu empfehlen sein, 
weil dadurch auch die Zellleiber — nicht bloss die Zellkerne — zur An- 
sicht gebracht werden. Ungetrocknetes Leichenblut zeige, so untersucht, 
eine structurlose Masse, während intravital angetrocknete Blutkrusten die 
'geldrollenförmig aneinander gelagerten Blutkörperchen deutlich erkennen 
lassen. Richter (Wien). 


Berichte aus Vereinen etc. 


IX, Versammlung polnischer Naturforscher und Aerzte zu Krakau 
20.—24. Juli 18001), 


Zusammengestellt von Prof. Dr. Stanislaus Ciechanowski, 
I. Ass. am pathol.-anat. Institute zu Krakau. 


1) Browiez, T., Ueber Pathogenese des Ikterus. (Patogeneza żółtaczki.) (Gazeta 
lekarska, 1900, No. 40, 41; Przeglad lekarski, 1900, No. 41, 42, 43; Wiener klin. 
Wochenschr. 1900, No. 35.) 

Betreffs der mit dem Uebertritt von Galle in den allgemeinen Kreislauf zusammen- 
hängenden Fragen sind die Meinungen noch sehr verschieden. Zweifellos ist die Leber 
die alleinige Quelle des Gallenfarbstoffes und die Aufsaugung von Galle innerhalb der 
Leber die alleinige Entstehungsart von Ikterus. Ikterus in Folge von Blutextravasaten 
ist, in Uebereinstimmung mit Quincke, als hepatogener Icterus pleiochromicus aufzu- 
fassen ; die Annahme eines anhepatischen Ikterus und eines Suppressionsikterus ist nicht 
mehr haltbar. 

Man betrachtet allgemein das mechanische Moment (Abflusshinderniss mit Gallen- 
rückstauung bis in die Leberzellen und Einbruch der Galle in die Blutcapillaren) als 
die gewöhnliche Hauptursache des Entstehens des Ikterus. Nicht selten jedoch ist es 
schwer oder selbst unmöglich, irgend ein mechanische Moment anatomisch nachzu- 
weisen (Pneumonie-Ikterus, Herzkranken-Ikterus, Ikterus bei Infectionskrankheiten u. a w.). 
In solchen Fällen wird zu verschiedenen Hypothesen, welche dennoch eine Behinderung 
des Gallenabflusses aufzudecken streben, Zuflucht genommen. Es kommen aber Fälle 
vor, in denen man eine der bekannten Ursachen weder nachweisen noch annehmen 
kann; solche Fälle wurden durch functionelle Störungen der Leberzellen erklärt. 

Auf Grund von Thierexperimenten wurde der bis heutzutage allgemein ange- 
nommene Satz aufgestellt, dass die Galle beim Ikterus nicht durch die Blutcapillaren, 
wie man es ursprünglich glaubte, sondern durch Lymphgefässe aufgenommen und dem 
allgemeinen Kreislauf zugeführt werde. Erst durch die neueren Arbeiten von Wert- 
heimer und Lepage, Queirolo und Benvenuti u. A. ist man theilweise zu den 
älteren Anschauungen zurückgekehrt. 

Verf. (welcher, nebenbei bemerkt, in Ikterusfällen ohne gröberes mechanisches 
Hinderniss, niemals die Existenz eines die Gallenwege etwa verlegenden Katarrhs fand) 
ich auf Grund von mehrjährigen Studien der Leberzelle betreffe der Frage über 

ie Pathogenese des Ikterus zu Resultaten, welche von den allgemein herrschenden An- 

sichten abweichen. 

Bei acutem experimentellen Toluylendiamin-Ikterus der Hunde war Verf. im Stande 
nachzuweisen, dass das in Lösung übergangene Hämoglobin der Erythrocyten in den 
Wandzellen der Leberblutcapillaren, sowie in den Leberzellen (sowohl im Cytoplasma 
als auch im Kerne) abgelagert wird. Dieses Bild von Hämoglobinablagerungen in den 
Wand- und Leberzellen entspricht vollkommen demjenigen, welches Verf. in der Muscat- 
nussleber des Menschen, sowie in der Leber des Hundes nach intravenöser Hämoglobin- 
injection beobachtet hat. Ein Theil der Erythrocyten schmilzt bei Toluylendiaminver- 


1) Die referirten Vorträge fanden meistens in der XII. (pathologischen) Section der 
Versammlung statt. Der Vollständigkeit halber sind in den Bericht einige in sonstigen 
Sectionen gehaltene Vorträge hineinbezogen worden. 

Den nach der Versammlung in polnischen Zeitschriften ausführlich publieirten Vor- 
trägen ist neben dem genauen Titel in Klammern eine Bezeichnung der betreffenden Zeit- 
schrift beigefügt worden. Sonstige Vorträge wurden auszugsweise in den Verhandlungen der 
Versammlung (Krakau 1900) veröffentlicht. 
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iftung innerhalb der Blutcapillaren zu grossen Kugeln zusammen; ebensolche Kugeln 

t Verf. in den Leberzellen des Hundes, als eine der Folgen von Intussusception der 
Erythrocyten durch die Leberzelle, beschrieben. Die Wandzellen der intraacinösen 
Blutcapillaren enthalten bei Toluylendiaminikterus runde, ovale, längliche, manchmal 
verzweigte Gallenablagerungen, welche nicht selten mit den Gallenablagerungen in den ` 
benachbarten Leberzellen und mit den Gallenablagerungen in den intercellulären, die 
Blutcapillarenwand berührenden Gallengängen direct zusammenhängen. Die Gallen- 
ablagerungen innerhalb der Wandzellen der Blutcapillaren und in den intercellulären 
Gallengängen fanden sich fast ausschliesslich in den centralen Partieen der Leberacini, 
und zwar in verhältnissmässig kleinen Herden oder in einzelnen Blutcapillaren vor, 
wohingegen die peripheren Theile der Leberacini und die daselbst liegenden Leberzellen 
normal aussahen. 

Ganz gleiche Bilder stellte Verf. fest bei einem Hunde mit künstlicher Ver- 
engerung des Choledochus (wobei die Galle nur theilweise in den Darmkanal gelangte), 
in Fällen von acutem Icterus neonatorum, in Fällen von chronischem Ikterus beim 
Menschen, und zwar in Fällen, wo die Wegsamkeit der Gallenwege beeinträchtigt war. 

In den Fällen, in denen nur eine rein mechanische Behinderung des Gallenabflusses 
sich vorfindet, sollten, den herrschenden Anschauungen nach, der Ductus choledochus 
und später auch die höher gelegenen Gallenwege, bis in die feinsten Gallencapillaren, 
selbst intracelluläre Gallenwege immer mehr der Erweiterung in Folge von Gallenstauung 
unterliegen. Diese aprioristische Supposition wird jedoch weder durch das makro- 
ekopische, noch durch das mikroskopische Bild bestätigt. In den diesbezüglichen Fällen, 
selbät bei vollständigem Verschluss der Gallenwege, zeigen nur manche interlobulären 
Gallengänge hier and da Spuren von Gallenstauung, während die meisten sich normal 
verhalten; von den intralobulären Gallengängen weisen nur die in den centralen Partieen 
der Leberacini gelegenen Gänge eine Beete und Ueberfüllung mit Galle auf, 
während die peripheren unverändert sind. Von einer sich potenzirenden Gallenstauung 
kann demnach in den betreffenden Fällen keine Rede sein; solche Gallenrückstauung 
könnte nur dann zu Stande kommen, wenn die Leber nach Verschluss des Gallenganges 
fortfahren würde, Galle normal zu secerniren, was jedoch augenscheinlich nicht statt- 
findet. Die Leber secernirt nach Verschluss des Gallenganges immer weniger Galle, 
wobei die geringere Quantität secernirter Galle intraacinös in den allgemeinen Kreislauf 
gelangt. Ein grosser Theil der Leberzellen wird bezüglich der Gallenproduction und 
wahrscheinlich auch betreffs anderer Functionen insufficient und in dieser unge- 
nügenden Thätigkeit oder gar Unthätigkeit vieler Leberzellen, nicht in der Cholämie, 
ist nach Ansicht des Verte, die Ursache von gefährlichen Folgen des Gallengangs- 
verechlusses zu suchen. 


Erst weitere Studien, welche auf einer genaueren Kenntniss des feineren Baues 
der Zelle basiren müssen, werden erklären, auf welche Art die Behinderung des Gallen- 
abflusses die Leberzellen beeinflusst und warum in den betreffenden Fällen trotz des 
anscheinend normalen Aussehens vieler Zellen die Leber in toto doch insufficient wird. 
Der feinere Mechanismus dieser Vorgänge ist vorläufig noch unbekannt, wenn auch ihre 
Existenz als festgestellt erachtet werden muss. 

Der Zusammenhang zwischen dem Verschlusse der Gallenwege und dem Ikterus 
it demnach nur ein mittelbarer. Bei einem gewissen Grade der durch mechanisches 
Hinderniss verursachten Anfüllung der gröberen intrahepatischen Gallengänge werden 
die intrahepatischen Venen duch dieselben comprimirt, wodurch nachher eine Er- 
weiterung der intraacinösen Blutcapillaren hervorgerufen wird. Die dadurch entstehende 
Hyperämie der Leberacini, welche sowohl bei Thieren nach experimentellem Verschluss 
des Choledochus, als auch beim Menschen vom Verf. festgestellt wurde, bildet den 
ersten Schritt zur Entstehung des Ikterus. Durch diese passive Hyperämie wird den 
Leberzellen mehr Hämoglobin zur Verfügung gestellt. Die Leberzelle ist nun aber 
im Stande, wie dies der Verf. durch seine früheren Untersuchungen nachgewiesen hat, 
unter geeigneten Umständen bedeutende Quantitäten von flüssigem Hämoglobin activ 
einzusaugen und eine grössere Anzahl von Erythrocyten in ihr Inneres aufzunehmen 
und endlich dieses Uebermaass des Nähr- und Functionsmaterials zu Galle umzuarbeiten. 
Die übermässige Quantität von unter diesen Umständen gebildeter Galle, welche von 
den Leberzellen in die intercellulären, mit Blutcapillaren in Contact sich befindenden 
Gallengänge ausgeschieden wird, befindet sich daselbst unter höherem Drucke, wodurch 
die sehr feinen Wandungen der intercellulären Gallengänge und der Blutcapillaren ein- 
gerissen werden und Galle ins Blut übertritt. Ausserdem scheint in Fällen von über- 
mässiger Production von Galle durch die Leberzelle noch ein anderer Modus von Uebertritt 
der Galle ins Blut vorzukommen: in Folge der (vom Verf. seiner Zeit nachgewiesenen) sehr 
nahen Lage der intracellulären Gallen- und Ernährungswege kann ein intracellulärer 
Durchbruch der Galle von den Gallenwegen in die Ernährungswege erfolgen; durch 
die intracellulären Ernährungswege, welche mit den Wandzellen der Blutcapillaren in 
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innigem Contact sind (wie dies Verf. früher nachgewiesen hat), wird nun Galle in 
Gë SE wo sie leicht nachgewiesen werden kann, und von da aus ins Blut 
fördert. 

Nun aber kann einer Verarbeitung des übermässigen Materials, einer übermässigen 
Gallenbildung, einer Steigerung der functionellen Energie natürlich nur eine normale, 

esunde Leberzelle fähig sein. Nur eine normale Leberzelle die gehörige Verarbeitung 
cb Uebermaasses des Materials und die gänzliche Ausscheidung des Secretes aus- 
führen. Die Leberzellen in ikterischen Lebern innerhalb der Herde, wo Gallenablage- 
rungen in den Blutcapillaren sich vorfinden, enthalten gerade keine Gallenablagerungen, 
dahingegen die intercellulären Gallengänge mit Galle überfüllt sind, wohin Calle nur 
aus den Leberzellen gelangen konnte. 

Das mikroskopische Bild ist in der letzteren Hinsicht in allen Fällen von Ikterus 
gleich, ungeachtet, ob es sich um Ikterus in Folge von Behinderung des Gallenabflusses 
oder ob es sich um Ikterus ohne mechanisches Hinderniss (experimenteller toxischer 
Ikterus, Icterus neonatorum) handelt; die für die Entstehung von Ikterus vom Verf. 
angegebene Erklärung muss demnach auf alle Ikterusfälle zutreffend sein. „In Folge 
der Hyperämie der Leber, welche bei Neugeborenen stets vorhanden ist, der gesteigerten 
Function der Leberzellen nach der Nahrungsaufnahme, des gesteigerten Zerfalles der 
Erythrocyten in der ersten Zeit nach der Geburt bestehen dieselben Verhältnisse be- 
züglich der Production eines Uebermaasses von Galle durch die Leberzellen, wie beim 
Thiere nach Toluylendiamin, wie beim Menschen nach mittelbarer Einwirkung des 
mechanischen Momentes oder in denjenigen krankhaften Zuständen, wo Hämoglobin 
innerhalb der Blutbahn in Lösung kommt“. 

Auf Grund aller, sowohl in acuten, als auch chronischen Fällen von Ikterus sich 
wiederholenden Bilder erachtet Verf. „dass, obwohl dies paradox klingt, die Grundlage 
des Ikterus in der übermässigen Thätigkeit der normalen, gesunden Leberzelle zu suchen 
ist, welche, irgendwie gereizt, ein Uebermaass von flüssigem oder in Erythrocyten ent- 
haltenem Hämoglobin aufnehmen, dasselbe verarbeiten, ein Uebermaass von Galle pro- 
duciren und dieselbe gänzlich ausscheiden kann“. 

Betreff3 der Frage, wo und auf welchen Wegen Galle in den allgemeinen Kreis- 
lauf innerhalb der Leber gelangt, muss auf Grund von übereinstimmenden mikro- 
skopischen Bildern in allen Ikterusfällen angenommen werden, dass von Anfang an 
Galle in die intraacinösen Blutcapillaren gelangt. Die Existenz von intraacinösen Lymph- 
gefässen erscheint dem Verf. übrigens, in Uebereinstimmung mit Teichmann, sehr 

roblematisch. Die sonstigen Lymphgefässe der Leber sind nach Verf.’s Ansicht beim 

ebertritt der Galle in den allgemeinen Kreislauf nur in beschränktem Maasse im Be- 
reiche gröberer Gallengänge (nach Einwirkung eines mechanischen Momentes) betheiligt. 
Dagegen gelangt Galle nach (experimentellem) Verschluss des Choledochus aus dem- 
selben und den gröberen intrahepatischen Gallengängen rasch zur Resorption in die 
Lymphgefüsse, dahingegen bis zur Entwicklung der intraacinösen Kreislaufstörung und 
dem nachfolgenden directen Uebertritt von Galle in die Blutbahn eine gewisse Zeit 
verstreicht. 

Schlussfolgerungen: 1) Die Grundlage des Ikterus beruht auf der gesteigerten 
Function normaler Teberzeilen. welche, durch verschiedenartige Einflüsse angereizt, 
grössere, übermässige Quantitäten Nähr- und Functionsmaterials, event. Hämoglobin 
aufnehmen und verarbeiten, ein Uebermaass von Galle, resp. Grallenfarbstoff produciren 
können. 2) Nur eine normale, gesunde Leberzelle, welche ein übermässiges Nährmaterial 
aufnehmen, verarbeiten und dementsprechend viel Galle, resp. Gallenfarbstoff zu produciren 
vermag, kann dieses Uebermaass von Galle gänzlich in die intercellulären Gallengän 
ausscheiden, woher und theilweise durch die Wandzellen der Blutcapillaren Kiudurch 
die Galle in die Blutbahn gelangt. 3) Das mechanische Moment hat nur einen mittel- 
baren Einfluss auf die Entstehung des Ikterus, indem dadurch intraacinöse Kreislauf- 
störungen innerhalb der Blutcapillaren hervorgerufen werden. 4) Den Weg, auf welchem 
Galle ın den allgemeinen Kreislauf gelangt. bilden die Blutcapillaren der Leberacini und 
nur in beschränkten Maasse die Lyinphgefässe im Bereiche grober Gallenwege. 5) Alle 
Formen von Ikterus lassen sich auf die angegebene Weise erklären, d. i. durch die ge- 
steigerte Function der Leberzellen, durch Production eines Uebermaasses von Galle resp. 
Gallenfarbstoffes. 


2) Glinski, Ein Fall von äusserst starker cystenartiger Choledochus- 
dilatation. (Präparatdemonstration.) 

Bei einem 11-jähr. Mädchen, bei welchem die Erkrankung 8 Monate vor dem Tode 
mit Schmerzanfällen begann und 4 Monate nachher unter Verschwinden der Schmerz- 
anfälle zur starken Bauchvergrösserung und Ikterus führte, wurde bei der Laparotomie 
in der Peritonealhöhle eine grosse Cyste gefunden, aus welcher 9 Liter von schmutzig- 

elber, Grallenpigmente enthaltender Flüssigkeit entleert wurden. Tod 12 Tage nach der 
aparotumie an eitriger Peritonitis; Faeces waren während des Spitalaufenthaltes immer 
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entfärbt. Sectionsbefund: Vollständige Obliteration der duodenalen Choledochusmündun 
mit E äusserst starker nagelförmiger Choledochusdilatation (postmort 
Ju X 20 X 20 cm) Der cystisch dilatirte Choledochus liegt hinter dem Colon, dem 
Pankreas und dem Zwölffingerdarm und ist theilweise mit dem Coecum und der rechten 
Niere verwachsen. An der der Leberpforte benachbarten Cystenwand ist die Mündung 
des mässig erweiterten Ductus cysticus, in einer Entfernung von 3,5 cm die stärker er- 
weiterte Hepaticusmündung sichtbar. Die 3-4mm dicke Uystenwand ist aus fibrösem 
Bindegewebe zusammengesetzt, stellenweise kleinzellig infiltrirt; an ihrer Innenseite ist 
stellenweise cylindrisches bezw. cubisches Epithel nachweisbar. Gallenblase nicht er- 
weitert, ihre Wände mässig verdickt. Gallenblasen- und Lebergallengang mässig er-: 
weitert, ihre Wände nur mässig verdickt. In der (makroskopisch unveränderten) Leber 
it nur in der Umgebung der übrigens nicht dilatirten intrahepatischen Gallengän 
unbedeutende Bindegewebswucherung mikroskopisch nachweisbar. Im vorliegenden Falle 
folgte also dem Verschluss der Choledochusmündung ein ungewöhnlicher Ausgang in 
Gestalt einer umschriebenen starken Choledochuserweiterung beim Fehlen der in ähn- 
lichen Fällen beobachteten blären Lebereirrhose, Dieser Ausgang dürfte in dem jugend- 
lichen Alter des betroffenen Individuums und in der damit zusammenhängenden Fähig- 
keit des Choledochus, zu hypertrophiren, welche im höheren, von Gallengangsstenosen, 
u s. w. fast ausschliesslich betroffenen Alter, verloren geht, seine Erklärnng finden. 
Die Ursache der Obliteration der Choledochusmündung Eet im vorliegenden Falle 
nicht eruirt werden. 


3) Pruszynski, J., Ueber Entstehung und Secretion von Harnsäure und 
über die Entstehungsbedingungen der Uratablagerung. (O powsta- 
waniu i wydzielaniu sie kwasu moczowego oraz o warunkach wytwarzania złogów 
moczanowych.) (Gazeta lekarska, 1900, No. 39, 40, 41.) 
Im Organismus wird die Harnsäure wahrscheinlicher Weise nach Art der Uramid- 
verbindungen gebildet. Der von Horbaczewski behauptete Zusammenhang von 
Leukocytose mit Harnsäurebildung ist in zahlreichen Fällen nicht aufrecht zu erhalten ; 
in den Fällen, wo ein solcher Zusammenhang zu existiren scheint, ist es unverständlich, 
warum die Leukocyten unmittelbar nach ihrem Erscheinen im Blute einem Zerfall an- 
heimfallen sollten, um so mehr, als es nachgewiesen worden ist, dass diese Zellenart 
relativ lang zu leben vermag. Nach Ansicht des Verte ist die Harnsäurebildung auf 
verschiedene Ursprungsquellen zurückzuführen, u. a. auf a) Zerfall von Leukocyten und 
fixen Gewebszellen, b) Nahrungsstoffe, welche bedeutende Mengen von Nuclein bezw. 
Purinbasen enthalten, c) Synthese, analog der synthetisehen Harnsäurebildung in der 
Leber bei Vögeln und Reptilien. Für die Existenz von synthetischer Harnsäurebildung 
bei Mammiferen spricht die Thatsache, dass bei Einführung von bedeutenden Eiweiss- 
mengen eine starke Harnsäuresecretion, welche von einer parallel verlaufenden Leuko- 
cytose nicht begleitet wird, entsteht, und die neuesten Untersuchungen (Spitzer, 
Wiener), durch welche nachgewiesen wurde, dass in einem und demselben Organe 
eines und desselben Individuums gleichzeitig Harnsäuresynthese und -Zerfall von statten 
poan können. Die klinischen Untersuchungen werden vom Verf. als belanglos für die 
rage der Harnsäuresecretion bezeichnet, weil die dabei in Anwendung kommenden 
Methoden unzureichend sind. Die Harnsäureablagerung im Organismus wird vom Verf. 
auf ungenügende Oxydationsprocesse bezogen; in Folge dessen kommt es zur Aus- 
fällung der im Ueberschuss angehäuften Harnsäure, besonders an Stellen, wo der Lymph- 
strom sehr verlangsamt ist; an diesen Stellen (Knorpel u. s. w.) wirkt dann die ausge- 
fällte Harnsäure, sei es mechanisch, sei es chemisch, reizend, wodurch Nekrosen und 
reactive Entzündungen zu Stande kommen. Es dürfte angenommen werden, dass bei 
den mit sogen. uratischer Diathese erblich belasteten Individuen die Fettleibigkeit, 
Oxalurie und Uraturie abwechselnd deshalb zu Stande kommen, weil das Glycerin durch 
die Gewebe bezw. Organe ungenügend zerlegt, entweder Fettsäurenverbindungen ein- 
eht und zur Fettablagerung führt, oder in Oxalsäure umgewandelt wird, oder die 
krylverbindungen liefert, welche mit Harnstoff zur Harnsäure verbunden werden; 
die Dee et? dann in Folge ungenügender Oxydation (in der Leber) im Organismus 
angehäuft. 

In der sich anschliessenden Discussion wird von den meisten Rednern betont, 
dass die bisherigen Untersuchungen für genaues Verständniss der Harnsäurediathese 
unzureichend sind; trotzdem glauben Sktodowski, Biegański, Korczyński, 
Gluzinski und Wiezkowski den klinischen Begriff der Harnsäurediathese auf- 
recht erhalten zu müssen, dahingegen Biernacki und Dunin diese Benennung als un- 
genügend begründet aufzugeben rathen. 


4) Dunin, T., Ist es zulässig, eine arthritische und uratische Dia- 
these anzunehmen? (Czy obecny stan nauki pozwala nam na przyjmowanie 
diatezy artrytycznej i moczanowej.) (Gazeta lekarska, 1900, No. 43.) 

Auf Grun itischer Sichtung der vorliegenden Theorieen und eigener Erfahrung 


18* 


— 276 — 


elangt Verf. zu folgenden Schlüssen: 1) Die Existenz einer arthritischen Diathese im 
Sinne der französischen Autoren muss entschieden verneint werden. 2) Es ist nicht 
bewiesen worden, dass der Stoffumsatz in den diesbezüglichen Krankheiten verlangsamt 
sei. 3) Aus der flüchtigen Harnuntersuchung, wie rie in praxi geübt wird, sind weit- 
gehende Schlüsse und speciell die Diagnose eines Arthrilismus unzulässig. 4) Die An- 
nahme einer uratischen Diathese erscheint in Anbetracht unseres heutigen Wissens 
nicht berechtigt. 5) Die Bedeutung der Harnsäure in der Aetiologie der Arthritis und 
der Nierensteine ist heutzutage als unbekannt aufzufassen. 


5) Bronowski, S., Herzfehler und Nierenerkrankungen. (Wady serca a 
choroby nerek.) (Gazeta lekarska, 1900, No. 39, 40.) 

Um der Frage der gegenseitigen Beziehungen von Herzfehlern und Nierener- 
krankungen näher zu treten, hat Verf. statistische Daten aus den Sectionsprotokollen 
des Warschauer anatomisch-pathologischen Institutes zusammengestellt und eine Reihe 
von Thierexperimenten angestellt. Das statistische Material umfasst 11 Jahre (1882—1894); 
in seinen Zucammenstellungen hat Verf. ausschliesslich Fälle von reinen Herzfehlern 
(bezw. Aortenaneurysma) berücksichtigt, die durch Complicationen in anderen Organen 
(Nieren ausgenommen) verdunkelten Herzfehler en S Unter den in solcher 
Weise gesammelten 165 Herzfehlern wurden nur in 6 keine Nierenveränderungen, da- 
gegen in 119 chronische [en (primäre und secundäre interstitielle N., chronische 

arenchymatöse gemischte N.; — Amyloiddegeneration mit inbegriffen), in 3 acute 
Nierenentzlindung, in 24 cyanotische Joduranon, in 13 „Obfuscatio parenchymatosa“ 
festgestellt. Die Häufigkeit der die Herzfehler complicirenden Nierenentzündungen 
74 Proc.) ist demnach sehr gross. Unter den vor dem 25. Lebensjahre beobachteten 
25 Herzfehlern waren Nierencomplicationen in 14 (56 Proc.) zugegen, darunter je 6mal 
bei Aortenklappen- und Mitralklappenfehlern, 2 bei gleichzeitigen Fehlern beider Östien. 
Unter sönnmitlichen 122 Fällen von Nierenentzündungen entfallen auf Aortenklappen- 
fehler und Aneurysmen 50, auf Mitralfehler 54, auf gleichzeitige Erkrankung beider 
Östien 18. Demnach kommen Nierencomplicationen bei Mitralfehlern am häufig- 
sten vor. 

Im experimentellen Theile seiner Arbeit bezweckte Verf. vermittelst künstlicher 
Herzfehlererzeugung einwandafreie, durch Nebeneinflüsse nicht verdunkelte Ergebnisse 
bezüglich des ursächlichen Zusammenhanges der Nierenerkrankungen und der Herz- 
fehler zu erhalten. Unter den 30 Versuchsthieren (Hunden), bei denen mit einem 
scharfen Haken von der Herzkammer her künstliche Mitralinsufficienz erzeugt wurde, 
überlebten nur 4 längere Zeit (6 Monate) den Eingriff. Bei der Autopsie der nach 
6 Monaten getödteten Thiere sind bei allen Klappenfehler und Herzhypertrophie, 
nn nur bei 2 deutliche chronisch- entzündliche Nierenveränderungen festgestellt 
worden. 

Schlussfolgerungen: 1) Die Herzfehler können eine thatsächliche und häufige Ur- 
sache, oder aber bei Anwesenheit von anderen schädlichen Einflüssen eine der wichtigsten 
mitwirkenden Ursachen von secundären Nierenerkrankungen bilden; 2) viel seltener 
dürften die primären Nierenentzündungen als eine Ursache von secundären Herzfehlern 
aufgefasst werden. 


6) Glinski u. Horoszkiewiez, Mikroskopische Veränderungen beim Abfall 
der Nabelschnur. (Nebst gerichtlich-medicinischen Bemerkungen.) 
Die Verff. haben ihre Untersuchungen an 16 Todtgeborenen und 11 2 Stunden 
bis 5 Tage alten Neugeborenen angestellt. Unter den ersteren fanden sich bei 7 aus- 
etragenen Föten in den randständigen Schichten der Nabelschnurgrenze deutliche 
ukocyteninfiltrate; in restirenden 9 Fällen waren die Infiltrate bei Todtgeborenen 
nicht zu finden. Unter den lebend geborenen waren 5mal (2, 4, 6, 10, 20 Stunden) 
keine Infiltrate, einmal (12-stünd. Leben) ziemlich zahlreiche, aber zerstreute Leuko- 
cyten gefunden worden; bei 17-stündigen Neugeborenen wurden deutliche, dichte, rand- 
ständige, — bei 3—5 Tage alten Neugeborenen starke, dichte, in Gestalt einer Demar- 
kationslinie in sämmtlichen Theilen der Nabelschnurgrenze auftretende Leukocyrten- 
infiltrate festgestellt. Auf Grund ihrer Befunde gelangen Verff. zu dem Schluss, dass 
— entgegen der Anschauung Kockel’s — den mikroskopischen Untersuchungen der 
Nabelschnurgrenze keine grössere gerichtlich-medicinische Bedeutung beizulegen ist, 
dass der Nabelschnurabfall meistens durch eine Demarkationsentzündung zu Stande 
kommt und endlich, dass die Anfangsstadien dieses Processes bereits im intrauterinen 
Leben (bei ausgetragenen Früchten) erscheinen können. 


1) Kopytowski, W., Zur pathologischen Histologie des Herpes zoster. 
(Przyezynek do zmian anatomo-patologiezunych w skórze przy p6tpascu.) (Gazeta 
lekarska, 1900, No. 49—52.) 

Die an 15 Fällen angestellten Untersuchungen des Verf. bezweckten die Frage zu 
entscheiden, ob die von Pfeifter bei Herpes zoster als Coceidien aufgefassten Gebilde 
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thatsächlich als solche, oder aber als Degenerationsproducte zu deuten sind und ob es 
nöthig ist, mit Unna zwei neue Degenerationsformen der Epithelzellen, nämlich die 
reticulirende Calliquation und ballonartige Degeneration anzunehmen, oder aber ob diese 
Degenerationsformen sich auf allgemein bekannte Degenerationserscheinungen zurück- 
führen lassen. Das histologische Material (15 Lebende, 1 Leiche) wurde in Alkohol, 
Sublimat, Flemming’scher, Fol’scher oder Müller’scher Lösung fixirt, in Paraffin 
eingebettet; die 0,01 mm dicken Präparate wurden vermittelst Hämatoxylin-Eosin, 
Thionin-Eosin, polychrom. Methylenblau, Unna’, van Gieson’s und Weigert’s 
Methode, Biondi’s Gemisch, Unna’s, Tänzer’s, und Weigert’s Färbungsmethode 
der en Fasern, Unna’s und Weigert’s Fibrinfärbungsmethode u. s. w. 
efarbt. é 

j Verf. gelangt zu dem Schlusse, dass die von Unna bei Bildung von Herpes-zoster- 
Bläschen geschilderten beiden Degenerationsformen leicht den allgemein bekannten Be- 
griffen untergeordnet werden können, dass demzufolge beide neugeschaffene Benennungen 
auf Fortbestehen kein Recht haben; die reticulirende Colliquation lässt sich nämlich 
auf hydropische Degeneration, die ballonartige Degeneration auf W eige rt’sche Geck 
lationsnekrose zurückführen. Beim Herpes zoster fallen aber diesen beiden Verände- 
rungen nicht nur einzelne Zellen, sondern ganze Zellgruppen anheim, wobei in den 
Anfangsstadien der Krankheit durch das krankmachende Agens eine Kernproliferation 
hervorgerufen wird, in Folge dessen vielkernige Zellen beobachtet werden. Diese beim 
Herpes zoster entstehenden Veränderungen sind theils den in den Anfangsstadien der 
Variola entstehenden Degenerationserscheinungen, theils den durch Kantharidinapplication 
verursachten Veränderungen sehr ähnlich. Die Ursache des Herpes zoster bleibt vor- 
läufig unbekannt; in dieser Hinsicht wurde durch Vert e Untersuchungen nichts Neues 
eruirt; auf Grund der in den Epithelzellen nachgewiesenen Degenerationserscheinungen 
GE jedoch Verf. zu der Ansicht, dass Herpes zoster eine toxisch-infectiöse Krank- 
eit ist. 

8) Prus, Ueber Wied en beim Verblutungstode. 

Zur Wiederbelebung der durch Chloroform, Elektricität und Erstickung getödteten 
Thiere bediente sich der Verf. in seinen früheren Experimenten (Wiener klin. Woch., 
1900 u. a. a. O.) einer eigenen Methode, welche in Anwendung von Massage des entblössten 
Herzens und künstlicher Athmung vermittelst des Blasebalges (nach vorausgeschickter 
Tracheotomie) neben intraarteriellen Infusionen von Natrium-saccharatum-haltiger physio- 
logischer Kochsalzlösung besteht. Vermittelst dieser Methode war Verf. in den obbe- 
nannten Experimenten Im Stande, die Thiere nach Verlauf von einigen Minuten bis zu 
einer Stunde seit dem Aufhören der Herzbewegungen und der Athemzüge wieder zu 
beleben. Die Ergebnisse waren beim Elektricitätstode weniger günstig. Beim Verblutungs- 
tode wurden positive Resultate nur bei Anwendung von Bluttransfusion (aus einem 
Thiere gleicher Art) erzielt; die NaCl-Infusionen und die Anwendung von defibriniertem 
Blute erwiesen sich als unbrauchbar. Da nun die Wiederbelebung beim experimentellen 
Verblutungstode nur bei vollständiger Restitution des Blutes gelingt, schliesst der Verf., 
dass entgegen der allgemein angenommenen Anschauung die Ursache des Verblutungs- 
todes nicht in dem Sinken des Blutdruckes, sondern im Verlust der geformten Blut- 
bestandtheile zu suchen ist. 


9) Flatau E., u. Sawicki, B., Zur experimentellen Nervenchirurgie (Przy- 
czynek do chirurgii doświadczalnej w dziedzinie nerwów obwodowych.) (Vorläufige 
Mittheilung. Gazeta lekarska, 1900, No. 3S.) 

Die an 25 Kaninchen und 21 Hunden angestellten Versuche von Vereinigung des 
durchschnittenen N. peroneus (seines distalen Endes) mit dem N. tibialis führten zu 
folgenden (auch vom theoretischen Standpunkte interessanten) Ergebnissen: Nach Resec- 
tion eines Stückes des N. peroneus und nachfolgender Vereinigung des distalen Endes 
mit N. tibialis kommen Anfangs dieselben Veränderungen, wie nach Peronaeusresection 
allein (Entartungsreaction, Muskelatrophie), zu Stande. Nach einigen Wochen jedoch 
nk eine Restitution, welche nach Monaten mit Wiederherstellung des ursprüng- 
lichen Umfanges, Consistenz und Function der zeitweise atrophischen Muskeln endet. 
Diese Restitutio ad integrum wurde sogar dann beobachtet, wenn zwischen der Peroneus- 
resection und seine Vereinigung mit dem N. tibialis einige Wochen (höchstens bis zu 
l Monat) abgelaufen waren. Es geht aus diesen Beobachtungen hervor, dass die mit 
specifischen Functionen ausgestatteten Nerven nicht nur im Stande sind, regencratorisch 
in distale Stümpfe anderer Nerven einzuwachsen, sondern auch die trophischen und 
wahrscheinlich ebenfalls die sensiblen und motorischen Aufgaben des letzteren über- 
nehmen können. Demnach wäre die Annahme berechtigt, dass die Vorderhornzellen 
des Rückenmarks die Fähigkeit besitzen, ihre trophischen Impulse nicht nur in der 
Richtung der mit ihnen durch Nervenfasern normal verbundenen Muskeln zu über- 
senden, sondern auch den Muskeln, deren Nerven ursprünglich mit anderen Vorder- 
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hornzellengruppen in Mear standen. -Falls durch weitere Versuche die Annahme 
bestätigt den sollte, dass in den Muskeln willkürliche specifische Bewegungen unter 
den angeführten Umständen zurückkehren können, dann wäre zu schliessen, dass die 
willkürlichen motorischen Impulse, welche im Grosshirn ausgelöst werden, mit gewissen 
Vorderhornzellen nicht nothwendig in Zusammenhang stehen müssen, dass demnach auch 
andere Vorderhornzellen sie unter Umständen in Function versetzen können. Damit 
wäre die Möglichkeit einer Translocation von motorischen Functionen im Bereiche des 
Rückenmarks nicht von der Hand zu weisen. 


10) Kadyi, Ueber Centralnervensystemfärbung vermittelst Beizen mit 
schweren Metallsalzen. (Mit Pre saraldemonstration.| 
Die Milgemein üblichen Chromsäure- bezw. Chromsalzbeizen wirken bei Centralnerven- 
systemfärbung unsicher und unverlässlich. Aus dem Grunde wird vom Verf. für die 
in Formalin fixirten Gegenstände eine Beize, welche aus anderen Metallsalzen herge- 
stellt wird, anempfohlen. Am meisten brauchbar erwiesen sich das Kupfer-, Uran- oder 
Bleiacetat. Die nach vorangeschickter Formalinfixirung hergestellten Gefrierschnitte 
wurden mit einer der Beizen und mit carminsaurem Natron behandelt, wobei zuerst 
die graue, dann die weisse Substanz gefärbt wird, später in derselben Reihenfolge beide 
Substanzen entfärbt werden. Dadurch wird eine beliebige elective Färbung vermittelst 
leichter und einfacher Handgriffe ermöglicht. Als brauchbar werden vom Verf. folgende 
Modificationen der Methode angeführt: 1) Isolirte Färbung der grauen Substanz. Die 
0,1 mm dicken (Formalingefrier-)Schnitte werden nach mehrstündigem Ausspülen minde- 
stens eine Stunde lang in l-proc. Uranacetatlösung mit 1-proc. Essigsäure gebeizt, einige 
Secunden in 0,2—0,5-proc. Lösung von karminsaurem Natron oder Ammoniakkarmin 
färbt. 2) Fast isolirte Neurogliafärbung im Bereiche der grauen und der weissen 
ubstanz wurde erzielt, wenn die Schnitte vor der Uranbeize in Kaliumnitratlösung ge- 
beizt wurden. 3) Isolirte Färbung der weissen Substanz kam zu Stande, wenn durch 
Einwirkung von gewissen Reagentien die Neurogliaentfärbung im Bereiche der weissen 
Substanz erschwert wurde, wenn z. B. die Schnitte vor der Kupferacetatbehandlung 
längere Zeit hindurch in Kaliumnitratlösung gebeizt wurden. 4) Isolirte Axencylinder- 
färbung wird erzielt, wenn die Fixirflüssigkeit neutral oder schwach alkalisch ist (sehr 
brauchbar ist folgende Mischung: Wasser 100, Formalin 5, Natriumbicarbonat 2 Theile) 
und wenn die (1-proc.) Kupferacetatbeize keine Spuren von freier Essigsäure enthält. 
Aus der Kupferbeize kommen die Schnitte in 2-proc. Kaliumnitratlösung und dann 
in die Färbungs-Entfärbungsflüssigkeit (Wasser 100, karminsaures Natron 1, Kalium- 
en 2), endlich nach genügender Entfärbung direct in Alkohol absolut., Chloroform, 
lsam. 
Die der Methode zu Grunde liegenden, nach Ansicht des Redners rein chemischen 
Vorgänge, werden vom Redner ausführlich erörtert. 


11) J. Fajersztajn, Eine neue Methode von Silberimprägnation und ihre 
Anwendung zur electiven Axencylinderfärbung. (Mit Präparaten- 
demonstration.) 

Die Methode beruht auf der unter Formalineinwirkung in einer amınoniakalischen 
Silbernitratverbindung (AgNO,.2NH,) innerhalb von Nervengewebe rasch eintretenden 
Reduction. Eine 2-proc. EI wird mit Ammoniak bis zum Verschwinden 
des ursprünglich entstehenden Niederschlages behandelt, dann abermals mit Ammoniak 
bis zum Entstehen eines braunen Niederschlages gesättigt und filtrirt. Die filtrirte 
Flüssigkeit (Sılberstammlösung) wird im Dunkeln aufbewahrt, und vor jedesmaligem 
Gebrauch je nach Bedarf mit verschiedenen, empirisch er Quantitäten von 
l-proc. Ammoniaklösung und 0,3-proc. NaHO, KHO, Ca(OH), oder Ba(OH), verdünnt. 
Die zu färbenden Stücke werden nach vorausgeschickter (5—10-proc.) Formalin-, oder 
Chromsalzhärtung am Gefriermikrotom geschnitten. Die Schnitte werden im destillirten 
Wasser genau ausgespült, in die Silberlösung auf 3—15‘, und dann (ohne Abzuspülen) 
in d-proc. Formalinlösung übertragen. Dadurch werden electiv die Axencylinder tief- 
braun oder schwarz imprägnirt. Diese Färbung muss vermittelst einer Vergoldung (sehr 
schwache Lösung von Gär z. B. 1 -3 Tropfen einer O,4-proc. AuCl,-Lösung in 20 ccm 
Alkohol; — 12—24 Stunden im Dunkeln) fixirt werden. Die Methode liefert sehr 
brauchbare Bilder, insbesondere bezüglich der weissen Nervensubstanz, 

Discussion. Die Resultate der Methode Fajersztajn’s werden von Kadyi 
auf chemische Processe bezogen, dahingegen Fajersztajn die Bedeutung von physi- 
kalischen Vorgängen betont. Von Hoyer jun. werden die Vorzüge der Methode 
Fajersztajn's hervorgehoben und bestätigt. 


12) Przesmycki, A. M., Ueber intravitale Kern- und Protoplasmafärbung. 

Der Zellkern bleibt bei geeigneter intravitaler Färbung lebend und büsst seine 
vitalen Eigenschaften nicht ein. Vel. war im Stande, an intravital gefärbten Zellen 
(Balantidium, Noctotherus cordiformis, manche Rotatoria u. a.) Kerntheilung zu be- 
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obachten, und sogar die Mitose zu verfolgen. Mit dem Tode der Zelle bezw. des 
ee wird der intravital gefärbte Kern wieder entfärbt. Im lebenden Zellkerne 
färben sich verschiedene Kernbestandtheile (Chromatin und Achromatin, — verschiedene 
an äussere a rn Ara Aue Kernabschnitte) — verschieden. Im Proto- 
plasma können intravital die Grundsubstanz und manche Granulaarten gefärbt werden; 
andere Granulaarten können intravital nicht gefärbt werden, treten jedoch in Folge in- 
travitaler Färbung sonstiger Protoplasmatheile deutlicher hervor. Bezüglich der Frage, 
ob intravitale Färbung durch chemische oder aber durch mechanische Einflüsse verur- 
sacht wird, werden vom Verf. folgende Beobachtungen angeführt. Das Nuclein geht 
mit der freien Base des Neutralrothes chemische Verbindung ein. Man ist im Stande, 
die Farbstoffwirkung im biologischen Sinne zu verändern, wenn man auf chemischem 
Wege mit dem Neutralroth organische Substanzen verbindet, welche in der Kernsubstanz 
enthalten sind (Hypoxanthin, Nuclein, Phosphorsäure.. Die Lebewesen, welche alle 
Substanzen durch Osmose einnehmen (wie z. B. Opatina ranarum) können vermittelst 
der krystallinischen (während des ganzen Experimentes in der die Lebewesen um- 
gebenden alkalischen Flüssigkeit unlöslichen) Farbstoffbase in derselben Weise gefärbt 
werden, wie vermittelst des Neutralrothes selbst; daraus ist zu schliessen, dass die 
Lebewesen selbst, durch Production irgend einer Säure, die Krystalle der Farbstoffbase 
elöst haben; in diesem Falle kommt also die intravitale Färbung auf chemischem 

ege zu Stande. Mit einem und demselben Farbstoffe werden die Kerne der einzelligen 
Lebewesen bald nicht gefärbt, bald gefärbt; im letzteren Falle sterben manche Indivi- 
duen ohne sich zu theilen ab, andere theilen sich und können fortleben. Diese Mannig- 
faltigkeit der Versuchsergebnisse scheint dafür zu sprechen, dass die Zellkerne in ver- 
schiedenen Individuen verschiedene specifische Eigenschaften besitzen. Mit verschiedenen 
Farbstoffen wird der Kern in einem und demselben Individuum bald gefärbt, bald 
nicht gefärbt, wobei das Individuum bald sich theilen und fortleben, bald absterben 
kann; diese Erscheinung ist theilweise durch verschiedene specifische Kerneigenschaften, 
theilweise durch verschiedenen Schädlichkeitsgrad des Farbstoffes erklärt. Manchmal 
wird die Farbe des Farbstoffes innerhalb des intravital gefärbten Kernes (Noctotherus 
cordif.) und in den intravital gefärbten Zellgranulis (Actinospherium Eich.) verändert; 
derartige Farbenveränderungen, welche durch Säurebildung verursacht werden, sprechen 
eo ipso für Vonstattengehen eines chemischen Processes. 

Discussion: Von Sosnowski wird hervorgehoben, dass manche angebliche 
Zellgranula einfach Niederschläge sein können; bekanntlich entsteht in den Albumose- 
lösungen nach Neutralrothzusatz granulaartiger Niederschlag. Siedlecki fordert eine 
enauere Definirung der vom Prel. erwähnten „Plasmagrundsubstanz“. Cybulski 
Greg dass das Eindringen eines angeblich vollständig unlöslichen Farbstoffes ins 
Innere eines Lebewesens kaum zu erklären wäre, ohne eine schwache Löslichkeit des 
Farbstoffes anzunehmen; diese Löslichkeit dürfte in einer Salzlösung durch elektro- 
chemische Processe verursacht werden. Bochenek hebt hervor, dass verschiedene, 
vermittelst eines und desselben Farbstoffes erzielte DEE Folge von chemischer 
Verunreinigung des Farbstoffes sein kann und weist diesbezüglich auf die Versuche 
Fischer's hin. Hoyer sen. kann der Anschauung des Vorredners nicht vollständig 
beistimmen, indem er sich auf seine Versuche mit Thionin stützt. 


13) Korybut-Daszkiewiez, B., Morbus coeruleus et transpositio vasorum 
cordis com pleta. (Medycyna, 1901, No. 1, 2, 8.) 

Ein männlicher Säugling leidet an allgemeiner Cyanose und Dyspnoë und stirbt 
in der 3. Lebenswoche. Sectionsbefund (Prof. Przewoski): Vollständige un) 
der grossen Herzgefässe: Ductus Botalli permanens. Herz dilatirt. rechte Herzkammer 
De als die linke, Foramen ovale, theilweise offen, sonst am Herzen normale Ver- 

ältnisse. Allgemeine passive Hyperäniie. Die Transposition der Herzgefüsse wird im 
vorliegenden Falle vom Verf. auf Entwicklungsanomalie des Septums des fötalen ge- 
meinsamen Gefässstammes (übereinstimmend mit Rokitansky’s Anschauungen) be- 
zogen. Das Offenbleiben des Botalli’schen Ganges wird durch die nach der Geburt 
entstandene Blutdruckerhöhung erklärt. Während des dreiwöchentlichen extrauterinen 
Lebens wurden die Kreislaufstörungen theilweise durch Capillarverbindungen der Lungen- 
und Bronchialgefüsse compensirt; durch die Bronchialvenen dürfte wohl dem grossen 
Kreislauf eine gewisse Quantität von O-haltigem Blute ol werden. 

Wegen der Blutdruckverhältnisse im ne Kreislauf spielte bei der Compen- 
sation der Kreislaufstörungen weder der Ductus Botalli, noch das Foramen ovale 
eine Rolle. 


14) Glinski, Ein Fall von Entwicklungsstörung der Harnorgane,. (Präpa- 
ratdemonstration.) 
Ein Fall von angeborener Eversio vesicae urinariae et Epispadiasis, in welchem 
ausserdem die linke Niere zwei getrennte Nierenbecken mit je einem Harnleiter 
besass. Die beiden linken Harnleiter fliessen erst in Höhe der Harnblase zusammen. 
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15) Switalski, Ein ektodermales Gebilde zwischen den Blättern des 
Ligamentum latum bei einem Neugeborenen. 

Bei einem 50 cm langen, 3000 g schweren weiblichen Neugeborenen fand Verf. 
zwischen den Blättern des Ligamentum latum dextr. ein spindelförmiges, der Längsaxe 
des Eileiters beinahe parallel liegendes, an dickster Stelle °/, mm dickes Gebilde. Mit 
diesem Gebilde hängt (ungefähr inmitten der Hinterwand) ein wohlerhaltener Wolff- 
scher Gang innig zusammen und das Ganze ist mit einer gemeinsamen Bindegewebe- 
kapsel umgeben. Das Gebilde ist aus schichtweise liegenden Epithelzellen zusammen- 
esetzt, welche stellenweise braune Pigmentkörner enthalten. An der dicksten Stelle 
ess sich in den äusseren Zellenschichten Keratohyalin-, in den inneren Keratoeleidin- 
bildung, in den innersten deutliche vollständige Verhornung nachweisen. Es handelt 
sich demnach zweifellos um ein ektodermales Gebilde. Die Entstehung desselben ist 
auf eine Abschnürung von Thelen des die entstehenden Wolff’schen Gänge einige 
Zeit lang bedeckenden Ektoderms zu beziehen. Verte Fall liefert einen Beweis, dass 
die entstehenden Wolff’schen Gänge auch beim Menschen zeitweise mit dem Ektoderm 
in unmittelbarer Nachbarschaft liegen und erst in ihrer weiteren Entwicklung sich von 
demselben entfernen, wie dies bei Thieren längst nachgewiesen wurde Die mit den 
Wol£f’schen Gängen fortgerissenen Ektodermtheile können den Ausgangspunkt der 
(selten beobachteten) Dermoidceysten bilden, welche ohne Zusamme g mit dem 
Eierstock zwischen den Blättern des Ligamentum latum entstehen. 


16) Pomorski, Carcinoma portionis vaginalis et carcinoma adenoma- 
tosum corporis uteri. ee 

Die auf die Scheidenwölbung übergreifende Neubildung der hinteren Muttermunds- 
lippe zeigt den Bau eines alveolären Carcinoms und ist von der Geschwulst des Corpus 
uteri durch gesundes Gewebe vollständig getrennt. Die Corpusneubildung ist ein ein- 
faches Adenom, welches nur durch Hineinwuchern in die Uterusmusculatur seine Malignität 
documentirt. Es liegt demnach keine Metastase, sondern zwei verschiedene Neu- 
bildungen vor. 


17) Klecki, Untersuchungen über die Pathogenese der Infections- 
processe. (O badanıu patogenezy spraw zakaźnych.) 

In der Pathogenese der Infectionsprocesse kommt der Evolution der Virulenz der 
Mikroorganismen grosse Bedeutung zu. Leider mangelt es noch an zahlreicheren dies- 
bezüglichen Untersuchungen. Der Virulenz der Mikroorganismen liegt die Production 
von für höhere Organismen schädlichen Substanzen zu Grunde. Die Untersuchungen 
über die physiologische Wirkung dieser Substanzen liegen bereits zahlreich vor; die 
Untersuchungen der Veränderungen, welche in diesen Substanzen bei Veränderungen 
der pathogenen Eigenschaften des Virus zu Stande kommen, wurden dagegen bis jetzt 
vernachlässigt. Ohne die der Veränderung der pathogenen Eigenschaften zu Grunde 
liegenden biologischen Veränderungen zu kennen, ist es doch möglich, die Intensität 
der pathogenen Wirkung des Virus in verschiedenen Krankheitsstadien festzustellen, 
woraus verschiedene, für das Verständniss der Pathogenese der Infectionsprocesse wichtige 
Aufschlüsse erhalten werden dürften. Verf. hat schon früher den Virulenzgrad des 
Bacterium coli commune bei seinen Studien über die Pathogenese der im Anschluss an 
Krankheiten des Verdauungstractus auftretenden Peritonitis und der Appendicitis unter- 
sucht. Der Virulenzgrad der von der erkrankten Stelle in verschiedenen Krankheits- 
stadien gezüchteten Mikroorganismen wird vom Verf. durch Eruiren der minimalen, für 
Meerschweinchen bei intraperitonealer Einverleibung tödtlichen Dosis festgestellt. Ausser- 
dem wird vom Verf. der Einfluss von verschiedenen Organismusfunctionen in der Weise 
abgeschätzt, dass die betreffenden Mikroorganismen in aus verschiedenen Krankheits- 
Stadien stanımendem Serum cultivirt und dass Blut und Gewebssaft aus der erkrankten 
Stelle untersucht werden. Die Untersuchungen des Verf.’s über die Virulenz des 
ee ee bei acuten Entzündungen führten zu dem Ergebnisse, dass die Virulenz 
des Pyocyaneus in den Anfangsstadien der Entzündung unter Umständen wachsen kann 
(vorausgesetzt, dass sie ursprünglich nicht allzu schwach war), obwohl die pathogenen 
Eigenschaften dieses Bacillus durch das Blutserum gleichzeitig starke Einbusse erfahren ; 
locale Leukocytose und Phagocytose sind dabei nur schwach angedeutet. In späteren 
Krankheitsstadien wird die ursprünglich verstärkte Virulenz des Pyocyaneus wieder ab- 
geschwächt. Schwach virulenter Pyocyaneus erfährt im Organismus keine Verstärkung 
seiner Virulenz; locale und allgemeine Leukocytose ist in diesem Falle sehr stark. 


18) M. Jakowski, Ueber die Betheiligung der Mikroorganismen beim Zu- 
standekommen der Venenthrombosen. (Udział mikroorganizmów w 
en zakrzepöw żylnych.) (Gazeta lekarska, 1900, No. 36, 37, u. Centralbl. 
. Bakt., 1900.) 

Vor ungefähr zwei Jahren gelang es dem Verf. (Gazeta lek. 1898 Centralbl. f. 

Bakt. u. Parasitenk., 1899, No. 1u.2) experimentell vermittelst des Bacterium’coli commune 
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bei Thieren Venenthrombosen zu erzeugen. Den Ausgangspunkt der diesbezüglichen 
Untersuchungen bildeten damals zwei Fälle von Venenthrombose, welche im Verlaufe 
von Darmerkrankungen zu Tage trat, und welche vom Verf. auf das Einwandern von 
Bakterien durch die Darmwände in den Blutkreislauf bezogen wurde. In den damals 
experimentell bei Thieren vermittelst des Bacterium coli erzeugten Venenthromben war 
Verf. im Stande, die Anwesenheit desselben bakteriologisch nachzuweisen. Seit dieser 
Zeit hatte Verf. Gelegenheit, die Venenthrombosen im Verlaufe von Abdominaltyphus, 
Pneumonie, Pyämie u. s. w. häufiger als sonst, zu beobachten, wobei er festgestellt hat, 
dass manchmal von zwei, sonst analogen Fällen (z. B. bei Abdominaltyphus) bei guter 
Herzthätigkeit einer ohne jede Complication Seitens des Kreislaufes verlief, während 
der andere plötzlich ohne nachweisbare Ursache durch Venenthrombose complicirt 
wurde. Es die Annahme nahe, dass die Ursache dieses Unterschiedes in irgend- 
welchen Einflüssen bakteriellen Ursprunges liegt, sei es, dass die Infection an und für 
eich schwerer war, sei es, dass die Kraft oder die Quantität der durch die Bakterien 
(EE Toxine grösser war. Um dieser Frage näher zu treten, hat Verf. eine neue 
'ersuchsserie an 20 Kaninchen und Meerschweinchen, diesmal mit Typhus- und 
ee angestellt. Diese beiden Mikroorganismen hat Verf. absichtlich ge- 
wählt, um mit genau erforschten Bakterienarten zu experimentiren und um feststellen 
zu können, ob die Typhusbacillen analog den klinischen Beobachtungen auch experimentell 
eine Venenthrombose häufiger, als die Diphtheriebacillen, hervorzurufen ım Stande 
sind. — Bei seinen Versuchen bediente sich der Verf. einer intravenösen Injection von 
2-3-tägigen Bouillonculturen bezw. von Bouillonaufschwemmungen der 2—3-tägigen 
eeler Bei mehreren Meerschweinchen wurden endlich Culturen und (durch 
Filtration erhaltene) Toxine subcutan in der Interscapulargegend einverleibt; an der 
Injectionsstelle waren niemals pathologische Reactionen beobachtet. Die intravenösen 
Injectionen wurden bei Kaninchen in die Ohr- oder Cruralvene ausgeführt. Nach der 
Injection wurde in mehreren Experimenten auf die andere (nicht injieirte) Pfote bezw. 
Ohr durch eine Stunde oder kürzer ein mässiges Druck ausgeübt; in zwei Versuchen 
wurde die (nicht injieirte) Vene leicht durch Unterbindung verengt (während einer 
"ix Stunde). Sämmtliche Thiere wurden nach 24—72 Stunden dürch Chloroform getödtet 
und die bei der Autopsie gefundenen Thromben bakteriologisch untersucht. Für Schnitt- 
präparate waren die Thromben in Alkohol fixirt und gehärtet. 

Unter den 20 Versuchen war in 3-nur Druck, bezw. Venenunterbindung (keine 
Bakterien bezw. Toxininjectionen) ausgeübt, in 10 wurden Bakterien, in 7 Toxine injicirt. 
Unter den 17 Infections- bezw. Intoxicationsversuchen war in 3 kein Druck ausgeübt. 
In keinem der Controllversuche kamen Thrombosen zu Stande, woraus zu schliessen 
wäre, dass weder der Druck noch die intravenöse Bakterien- bezw. Toxininjectionen allein 
Im Stande sind, Venenthrombosen zu verursachen. Von 9 Versuchen mit Typhus 
(mal Culturen, 4mal Toxine) ist (nach Anwendung des Druckes) ausgedehnte und 
starke Venenthrombose nach Culturinjectionen, weniger ausgedehnte und schwächere 
nach Toxininjectionen zu Stande gekommen ` von 3 Versuchen mit Diphtherieculturen 
war das Ergebniss 2mal positiv, Imal negativ, endlich in 2 Versuchen mit Diphtherie- 
toxinen waren die Venen nicht. thrombosirt. In sämnitlichen positiven Fällen besassen 
die Thromben makro- und mikroskopische Merkmale der intravital gebildeten, und an 
ihrer Oberfläche (theilweise auch in ihrem Inneren) waren die injicirten Bakterienarten 
nachgewiesen. Aus diesen Versuchen und aus den älteren Untersuchungen des Vert e 
Ist zu schliessen, dass durch intravenöse Injection von Typhus- und Diphtheriebacillen 
und Colibakterien und gleichzeitige Verlangsamung der Circulation intravenöse Thromben 
hervorgerufen werden; durch Injection von Toxinen und Verlangsamung der Circulation 
ist die Venenthrombose schwieriger oder gar nicht zu erhalten. Der Typhusbacillus 
scheint die Thrombose leichter verursachen zu können, als die Diphtheriebacillen, was 
auf Unterschiede in der Wirkungsweise der Toxine beider Bakterienarten bezogen 
werden dürfte. Die Thrombenbildung wird dadurch hervorgerufen, dass die an der ge- 
reızten Intima sesshaft gewordenen Bakterien constant bedeutende Mengen von als 
Coapulationsfermente wirkenden Toxinen produciren. In ähnlicher Weise dürfte die 
Entstehung von Venenthrombosen in solchen Infectionskrankheiten beim Menschen, in 
denen das Vorkommen von Bakteriämie festgestellt wurde, erklärt werden. 


19) Brudziński, J., Ueber die Rolle der Mikroorganismen bei Krankheiten 
des Verdauungstractus der Säuglinge. 

Bei Verdauungskrankheiten der Säuglinge kann die Infection entweder primär, 
ektogen, oder secundär, endogen sein. Bei ektogener Infection kommt die grösste Be- 
deutung dem Streptococcus und dem Pyocyaneus zu; seltener spielt Bacterium coli und 

oteus vulgaris eine ätiologische Rolle. Die Anschauung Lesage’s, B. coli sei die einzige 
rsache von sämmtlichen infantilen Verdauungskrankheiten, ist entschieden zu ver- 
werfen. Die ektogenen Infectionen sind ansteckend und können sich bis zu kleinen 
Anstaltsepidemieen steigern. Bei endogener Infection können bald constant im Ver- 
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dauungstractus lebende Bakterien (B. coli und verwandte Arten), bald zufällig parasi- 
tirende Mikroorganismen (proteolytische Bakterien) pathogene Wirkung entfalten. Es 
muss jedoch hervorgehoben werden, dass bei aus irgend einer Ursache kachektischen 
Kindern pathogene Mikroorganismen nicht nur vom Verdauungstractus her, sondern 
auch von den Athmungswegen und von der Haut her in den Organismus eindringen können. 
Umgekehrt vermögen die aus dem erkrankten Verdauungstractus stammenden Bakterien zu 
complicirenden Kraukheitsprocessen in anderen Organen (Lunge, Harnapparat) zu führen. 
Von manchen Verfassern wird die ätiologische Bedeutung der ektogenen Infection stark 
zu Gunsten der in Folge von Ueberernährung entstehenden abnormen Fermentations- 
processe, welche ihrerseits Intoxication nach sich ziehen, beschränkt, dahingegen von 
Anderen, auf deren Seite sich der Verf. stellt, mehr die Rolle der primären, ektogenen 
Infection betont wird. Wichtige diesbezügliche Aufschlüsse sind vermittelst der von 
Escherich angegebenen Färbemethode zu erlangen. 


20) Rogoziński, Ueber Vorkommen von Darmbakterien in den Mesen- 
terialdrüsen während der Verdauung. (Vorläufige Mittheilung.) 
ee der allgemein verbreiteten Anschauung, die inneren Organe seien bei 
normalen Thieren steril, und in Uebereinstimmung mit den Seitens der Flüg ge’schen 
Schule bezweifelten Angaben Nocard’s und seiner Schüler war Verf. im Stande, bei 
Hunden und Katzen nach Aufnahme von fettreicher Nahrung aus den Mesenterial- 
drüsen fast constant Darmbakterien, vorwiegend regelmässig und üppig Bacterium 
coli zu züchten. Eine etwa in Luftverunreinigung liegende Fehlerquelle existirte 
in Verte Experimenten nicht, weil er im Graser war, das vollständige Fehlen von 
Bacterium coli in der Luft des Experimentirraumes zweifellos nachzuweisen. 


21) Droba, Ueber die unter dem Einflusse der Tuberculoseinfection 
entstehenden pathologisch-anatomischen Veränderungen. (Präpa- 
ratendemonstration.) 

Verf. hat Thiere künstlich mit Tuberculose intieirt und die veränderten Organe 
in verschiedenen Zeitabständen nach der Infection untersucht, bediente sich aber da- 
neben der aus der menschlichen Gelenktuberculose gewonnenen Präparate. Diese Unter- 
suchungen haben bezüglich der Genese der Riesenzellen von den herrschenden An- 
schauungen abweichende Resultate ergeben. Verf. glaubt nämlich die sogenannten 
Riesenzellen als Durchschnitte der unter dem Einflusse des Tuberculosebacillus und 
seiner Producte veränderten Blutgefässe auffä&ssen zu dürfen. Die Bacillen werden vor- 
wiegend in der Intima, spärlicher auch im Gefässlumen zwischen den rothen Blut- 
körperchen angetroffen; sie rufen zuerst eine Endothelproliferation, später nekrobiotische 
Veränderungen hervor. Dadurch wird die Intima und das bereits früher coagulirte Blut 
in eine amorphe, körnige oder homogene Masse verwandelt, wobei jedoch die Endothel- 
kerne erhalten bleiben. In Folge der Einwirkung des in tieferen Gefüsswandschichten 
bezw. in dem perivasculären Bindegewebe spärlich vorhandenen Bacillen und der Gegen- 
wart der centralen nekrotischen Massen kommt es gleichzeitig zu einer reactiven Binde- 

ewebswucherung, wodurch in den äusseren Gefässwandschichten bezw. im perivascu- 
ären Gewebe ein aus Granulationsgewebe bestehender Mantel entsteht. In Schief- und 

Querschnitten der in dieser Weise veränderten Gefässe kommen die als „Riesenzellen* 

edeuteten Gebilde zu Stande. Durch die centrale, aus Blutcoagulum und nekrotischen 

ndothelzellen entstandene Masse, werden das angebliche „Protoplasma“, durch die er- 
haltenen Endothelkerne die „Kerne“ der Riesenzelle gebildet. Die Anschauung des Vert 
findet eine weitere Stütze: 1) in der Gestalt der „Riesenzellen“, 2) in der Gestalt und 
der Lagerung der Kerne, 3) in der Anwesenheit und der Lagerung der Tuberkelbacillen 
innerhalb der „Riesenzellen“. 

Discussion: Von Browicz wird hervorgehoben, dass die vom Verf. vorge- 
stellten Präparate sehr überzeugend sind, und dass demnach die Benennung „Riesen- 
zelle“ als nicht mehr zutreffend fallen zu lassen wäre. Auf eine Anfrage Klecki's 
wird von Droba geantwortet, dass er sich sämmnitlicher üblicher Fixirungs- und Färbungs- 
methoden bediente, dass aber die Vorzüge der Formalinhärtung besonders betont zu 
werden verdienen. 


22) Zielinski, E. W., Ueber Körperbauanomalieen bei Phthisikern. (O zbo- 
czeniach w budowie ciała suchotnik6w.) (Gazeta lekarska, 1900, No. 45.) 

Ausser dem bekannten „Thorax paralyticus“ sind bei Phthisikern schon äusserlich 
(bei der klinischen Untersuchung) leicht andere Anomalieen festzustellen, wie z. B. 
starke Kopfbehaarung, weiblicher Typus der Schambehaarung bei Männern (dreieckig 
mit der nach oben gekehrten Basis, anstatt rhomboidal), verschiedene Gestaltab- 
normitäten der Ohrmuschel, verhältnissmässig breites Perineum, nicht proportionale 
relative Fingerlänge u. s. w. Durch genaue Leichenuntersuchung (welche Verf. an 
654 Phthisikerleichen angestellt hat), werden noch folgende Abnormitäten häufig ent- 
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deckt: längs den Schädelnähten, besonders der Sutura lambdoidea, verlaufende Ein- 
drücke, Concavität in der Gegend der kleinen Fontanelle, Erhaltenbleiben bis ins höhere 
Lebensjahr des Interfrontalnetzes, häufiges Vorkommen der Ossicula Wormiana, abnorme 
Länge der Processus transverei der unteren Halswirbel, Biacantia (Verdoppelung der 
Spitze der Proc. spinosi) am unteren Thorax- und oberen Lendenwirbel, Vorragung 
des Proc. spinosus des ersten Brustwirbels nach Art einer zweiten Vertebra prominens, 
Vorragung des 4. Lendenwirbels in Gestalt eines accessorischen Promontoriums, manch- 
mal Spondylarembolie, Spondylolysis, Hemispondylus, rosenkranzförmige Rippenver- 
diekungen, Mee eeng der 6. oder 7. Hippe; besonders der linken, Bifurcatio Proc. 
xyphoidei sterni, oder Fenestratio dieses Fortsatzes, freie Endigung des 10. Rippen- 
knorpels, Mangel von rechtzeitiger Verknöcherung der Epiphysenknorpel, besonders an 
den Unterextremitäten. Analog den angeführten Veränderungen, welche für eine Ent- 
Me des Skelets sprechen , werden an den inneren Organen festge- 
stellt: Starke Herzhypoplasie, dünnwandige und enge Gefüsse (Aorta papyracea), Bifur- 
catio der Aorta bereits in der Höhe vom 2. oder 3. Lendenwirbel, Impressiones a 
manchmal deutliches Hepar lobatum, abnorme Länge des rechten Leberlappens ; es 
lobati, Hufeisenniere, seltener Mangel der linken Niere, manchmal Mangel vom Nieren- 
becken, wobei mehrere Harnleiter erst weiter in einen Harnleiter zusammenfliessen ; 
Lien lobatum oder Lienes succenturiati; fötale Lage des Magens, Anwesenheit von 
längerem Mesocoecum und Mesocolon ascendens, Mesonephron, abnorme Länge des 
Proc. vermiformis, seine conische Gestalt, manchmal Anwesenheit von Meckel’schen 
Divertikeln ; häufiges Offenbleiben des Inguinalkanals. 

Als die häufigsten und gewissermaassen pathognomonischen Abnormitäten werden 
vom Verf. weiblicher Typus der Schambehaarung bei Männern, Biacantia der Proc. 
spinoei, Hypoplasie des Gefässsystems angeführt. Der letzteren kommt (wie dies bereits 
Virchow haor ehoben hat) die grösste Bedeutung unter den zur Infection De 
ponirenden und den Verlauf bedingenden Momenten zu. Je mehr an Entwicklungs- 
anomalieen im Organismus existirt, desto leichter kommt es zu einem schnellen Verlauf 
der erfolgten Infection (Phthisis florida) und umgekehrt (Phthisis fibrosa), was nach 
Vert ie Angabe unschwer an jeder Phthisikerleiche festzustellen ist. Aus dem Gesagten 
ist die Bedeutung der Prädisposition für das Zustandekommen der Schwindsucht ohne 
weiteres zu ersehen; die Rolle, welche dabei der Tuberculosebacillus spielt, muss in der 
Pathogenese dieser Erkrankung eine gewisse Einschränkung erfahren. 


93) Dudziński, Bakteriologische Untersuchungen des Bindehautsackes 
beim Trachom. 

Seine Untersuchungen hat Verf. an 60 chronischen und 9 acuten Trachomfällen 
angestellt. In chronischen Fällen (beinahe in sämmtlichen) wurde eine Abart des 
Xerosebacillus nachgewiesen; ausserdem wurden manchmal Staphylokokken und Mikro- 
coccus candicans nachgewiesen. In exacerbirenden Fällen kommen ausser den ange- 
führten Mikroorganismen noch Diplobacillus, Morax Mikrococcus setiagenes und 
häufiger Staphylokokken vor. In acuten Fällen fand Verf. sehr oft (mal unter . 
9 Fällen) die Koch-Weeks’schen Bacillen; einmal wurde nur Diplobacillus chorax 
angetroffen. Die Follikeluntersuchung gab immer negative Resultate. 

In der sich anschliessenden Discussion glaubt u. a. Kolinski die ätiologische 
Bedeutung beim Trachom dem (abgeschwächten) Gonococceus zuschreiben zu dürfen. — 
Cetnarowicz hebt hervor, dass in der Trachomätiologie sehr verschiedene Noxen 
ätiologische Bedeutung besitzen können. Durch ihre histologische Zusammensetzung 
ist die Bindehaut zur abnormen Follikelbildung stark prädisponirt. Die zur letzteren 
führenden Entzündungsprocesse können durch verschiedene Einflüsse verursacht werden; 
unter Umständen spielen dabei eine Hauptrolle Bakterien, bald Gonokokken, bald wieder 
Morax’sche oder Weeks’sche Bacillen. Es giebt keinen specifischen Erreger des 
Trachoms. Ausser den die Bindehaut unmittelbar schädigenden Noxen kommt in der 
Trachomätiologie auch den constitutionellen Einflüssen eine gewisse Bedeutung zu. Je 
nach der Ursache kann die Krankheit in einzelnen Fällen bald übertragbar, bald nicht 


übertragbar sein. 


24) Hlava, Typhus exanthematicus. 

Den Untersuchungen des Verf.’s zufolge kommt sämmtlichen bei Typhus exan- 
thematicus (inconstant) gefundenen Bakterien (Strepto-, Staphylo-, Pneumokokken, 
Pneumobacillus Friedländer, Bacterium septatum Hlava, Kokken Moreau- 
Brühl, Mikrococcus exanthematicus Lewascheff) nur die Bedeutung von secundären 
Infectionen zu. Dagegen wurden vom Verf. im Blute und in den inneren Organen der 
Typhusleichen Hyphomyceten fast constant angetroffen, ihre ätiologische Bedeutung 

ubt Verf. demzufolge als wahrscheinlich bezeichnen zu dürfen. 
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25) Nowak E EES Untersuchungen über die Hämoglobinämie 
er Pferde. 

In der Voraussetzung, dass die Pferdehämoglobinämie eine Infectionskrankheit 
ist, wurden Organe und Blut der zu Grunde gegangenen Thiere bakteriologisch unter- 
sucht. Dabei wurden in der Cerebrospinalflüssigkeit und in den Nieren constant 
Streptokokken nachgewiesen, welche aber weder in anderen Organen noch im Blute ge- 
funden werden konnten. Die gefundene, aus sehr kleinen Einzelindividuen bestehende 
Streptokokkenart zeigt ein sehr langsames Wachsthum. Ein postmortales Eindringen 
dieser Mikroorganismen kommt nicht in Betracht, weil die Untersuchung unmittelbar 
nach dem Tode der Thiere ausgeführt wurde und weil bei constanter Anwesenheit der 
Streptokokken in der Cerebrospinalflüssigkeit sonstige Theile des Organismus sich meistens 
als steril erwiesen. Die rein cultivirten Streptokokken wurden gesunden Pferden intra- 
venös, subcutan und intradural einverleibt; es gelang aber dem Verf. weder durch diese 
Injeetionen von lebenden Culturen, noch durch intravenöse oder subcutane Einspritzung 
von Auszügen aus den Muskeln der kranken Thiere, von Blut und von filtrirtem 
(Cham berland- Filter) Darminhalt der kranken Pferde bei Versuchsthieren Hämo- 
globinämie oder Hätmoglobinurie hervorzurufen. In Rücksicht auf die negativen Er- 
an der Thierversuche darf den gefundenen Streptokokken keine ätiologische Be- 

eutung in der betreffenden Krankheit zugestanden werden; es handelt sich wahrschein- 
lich um eine secundäre Streptokokkeninfection, welche in dem, durch den eigentlichen, 
noch unbekannten Urheber der Krankheit bereits lädirten Oentralnervensystem, als in 
dem Locus minoris resistentiae sesshaft werden. Analoge secundäre Streptokokken- 
infectionen werden übrigens auch bei anderen Infectionskrankheiten der Pferde (z. B. im 
sogenannten Pferdetyphus) beobachtet; in derartigen Fällen ist man aber im Stande, 
Streptokokken in sämmtlichen Organen und im Blute nachzuweisen. 


26) Gertler, Zur Aetiologie der Lungenentzündung. 

Auf Grund eigener Untersuchungen glaubt Verf. eine nahe Verwandtschaft des 
Pneumococeus Fränkel- Weichselbaum mit den Streptokokken annehmen zu dürfen. 
Verf. giebt an, dass es ihm gelungen ist, vermittelst eines entsprechenden Züchtungs- 
verfahrens aus den Pneumokokken Kettenformen zu erhalten und die Streptokokken- 
artigen Formen wieder in Pneumokokken umzuzüchten. Auch umgekehrt war Verf. 
im Stande, mehrere aus Erysipelas bullosum und scarlatinöser Diphtherie isolirte Strepto- 
kokkenstämme in eine pneumokokkenartige Form umzuzüchten und diese letztere, welche 
von echten kapselführenden Pneumokokken kaum zu unterscheiden ist, in die ursprüng- 
liche Kettenform wieder zu überführen. Schlussfolgerungen: 1) Zwischen dem Pneumo- 
coccus und dem Streptococcus giebt es keinen wesentlichen Unterschied und keine 
deutliche Grenze. 2) Der Pneumococeus lässt sich vermittelst eines geeigneten Cultur- 
verfahrens in den Streptococcus umzüchten. 3) Den Streptococcus ist man im Stande, 
vermittelst cines Culturverfahrens und TUeberimpfung von Thier zu Thier in den Pneumo- 
coccus zu überführen. 4) Es liegt nahe, den Pneumococeus als ein Entwicklungsstadium 
eines schr virulenten Streptococcus aufzufassen. 5) Der Pneumococcus geht durch Ab- 
‘schwächung seiner Virulenz in Streptokokkenform über. 

Discussion: Bujwid, in dessen Institute G. seine Untersuchungen seit 5 Jahren 
führt, glaubt, dass zur Feststellung der nahen Verwandtschaft der beiden Mikroorganismen 
noch weitere Experimente nothwendig sind. Jedenfalls aber scheinen G.’s Untersuchungen 
für die Identität des Streptococcus mit dem Pneumococcus oder wenigstens ihre nahe 
Verwandtschaft zu sprechen. Von Klecki werden Gertler’s Untersuchungen als 
weiterer Beitrag zu dem Bakterienpolymorphismus aufgefasst. Von Lustgarten, 
Droba und Jakowski werden endlich klinisch-diagnostische Fragen ventilirt. 


27) Gertler demonstrirt seinen für Reisen etc. brauchbaren Thermostaten (eine Art von 
Thermophor mit Anwendung von Natriumacetat). 


28) Nartowski, M., Ueber den Einfluss der Diphtherietoxine auf die 
Nervenzellen, über die Veränderungen und die Regeneration der 
letzteren unter dem Einfluss des Diphtherieheilserums. (Wpyw 
jadöw bioniezych na komórki nerwowe, zmiany 1 regeneracya tychze pod wpływem 
surowicy przeciwbtoniczej.) (Gazeta lekarska, 1900, No. 41, 42.) 

Verf. atudirte vermittelst der Thierexperimente die Veränderungen, welche in den 
Vorderhornzellen des Rückenmarks nach subeutanen Injectionen der Diphtherietoxıne 
zu Stande kommen; in mehreren Versuchen wurde den Thieren in verschiedenen Zeit- 
abständen nach der Toxininjection das Diphtherieheilserum einverleibt und nach der 
nach einigen Stunden folgenden Guillotinirung das Rückenmark mikroskopisch unter- 
sucht. Durch Vergleich der mikroskopischen Befunde an den Vorderhornzellen der 
serumbehandelten Thiere mit den intravital beobachteten Symptomen glaubt Verf. den 
Serumeinfluss abschätzen zu dürfen. Aus seinen Experimenten (15 an der Zahl) schliesst 
Verf., dass die Vorderhornzellen, welche unter dem Einflusse der Diphtherietoxine 
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pathologische Veränderungen erlitten haben, zu regeniren im Stande sind. In 3 Ver- 
suchen, in denen die Seruminjection der Toxineinverleibung nach 9 Stunden folgte, 
deel die Reeder En Veränderungen der Vorderhornzellen im Stadium der 

ückbildung (Nissl’sche Färbung) gesehen zu haben. In zwei Experimenten, in. 
welchen der Zeitabschnitt zwischen der Toxininjection und der Seruminjection 23 Stunden 
betragen hat, beobachtete Verf. normale Verhältnisse an den Nervenzellen; da an Controll- 
thieren, welche mit Serum nicht behandelt wurden, hochgradige Veränderungen der 
Nervenzellen festgestellt wurden, so gelangt der Verf. zu dem Schluss, dass die durch 
die Toxine gesetzten Veränderungen in den Nervenzellen unter dem Serumeinflusse voll- 
ständig zurückzugehen im Stande sind. Auf Grund des Vergleichs eines der letzteren 
Experimente mit einem anderen, in welchem der Zeitabschnitt zwischen der Serum- und 
der Toxininjection nur 8 Minuten betragen hat, und in welchem in den Vorderhorn- 
zellen deutliche tue bereits existirten, schliesst Verf. in Anbetracht des 
Fehlens von irgendwelchen Veränderungen in anderen Organen (im speciellen im Herz- 
muskel), dass die Diphtherietoxine vorwiegend und zuerst im Nervensystem ihre schäd- 
liche Wirkung entfalten. Erst durch Vermittelung von Nervenfasern u. s. w. wird die 
Noxe a ere Organe übertragen, in denen sie schwere Functionsstörungen secundär 
rerurracht. 


26, Bernhard, E., Diphtherie und Croup. 

Entgegen der allgemein angenommenen ätiologischen Identität der Rachendiphtherie 
und des nxcroups (Loeffler’sche Bacillen), wird vom Verf. die Möglichkeit einer 
verschiedenen Aetiologie der beiden Processe betont. Für diese Annahme sprechen, nach 
Ansicht des Ver? je, folgende Umstände: relative Seltenheit des isolirten, gemeinen Larynx- 
SC neben grosser Häufigkeit der Rachendiphtherie, Fehlen des Loeffler’schen 
Bacillus in manchen Fällen von gemeinem Larynxcroup, Existenz eines specifischen, 
anaeroben, von Heyder (1887) entdeckten Croupbacillus. 
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Ueber das Verhalten der weissen Blutkörperchen 
bei der Kachexia thyreopriva. 


[Aus dem pathologisch-anatomischen Institut der Universität Pavia.] 
Experimentelle Untersuchungen 
von Dr. Rosario Traina, Assistent am Institut. 


Ich hatte es mir zur Aufgabe gestellt, das Verhalten der weissen 
Blutkörperchen bei Thieren zu verfolgen, denen ich die ganze Schild- 
drüse bezw. nur einen Theil derselben abgetragen. Da ich die hierbei 
auftretenden Krankheitserscheinungen in einer früheren Mittheilung bereits 
besprochen, so werde ich hier auf den operativen Eingriff nicht näher ein- 
gehen und lediglich die qualitativen und quantitativen Schwankungen der 
weissen Blutkörperchen in Betracht ziehen, ohne jedoch die betreffs der 
rothen gemachten Erfahrungen deshalb ausser Acht zu lassen. 

Die Versuche wurden an 8 Hunden angestellt, die in Bezug auf Ge- 
schlecht, Rasse, Grösse und Alter von einander verschieden waren. Zwei 
derselben wurde nur ein Lappen der Schilddrüse abgetragen; nach mehr- 
tägigem, leichtem Unwohlsein genasen diese beiden vollständig. Fünf 
anderen wurde mit einem einzigen Eingriff die ganze Drüse abgetragen, 
wobei das Nöthige veranlasst wurde, um eine aseptische Heilung der 
Wunde per primam zu erzielen. Einem der Thiere wurde letztere in- 
ficirt, so dass eine ausgedehnte Eiterung in der Halsgegend entstand. 

Aus umstehender Tabelle sind die vor dem Eingriffe bezw. vor dem 
Tode festgestellten Schwankungen der weissen und rothen Blutkörperchen 
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zu ersehen. Ich habe nämlich jedesmal vor der Operation bei jedem ein- 
zelnen Thiere durch eine Reihe von Zählungen die Durchschnittszahl dieser 
Blutbestandtheile ermittelt und nach der Operation täglich eine Berech- 
nung von rothen und weissen Blutkörperchen angestellt. Hierzu habe ich 
mich des Thoma-Zeiss’schen Blutkörperchenzählapparates bedient, 
wobei die Zahl der rothen Blutkörperchen in üblicher Weise nach Cubik- 
millimetern bestimmt wurde Was aber das Zählen der weissen Blut- 
körperchen anlangt, so kann man bekanntlich die Verhältnisszahl zwischen 
denselben und den rothen bestimmen; diese wäre dann der Ausdruck für 
die grössere oder geringere Menge der vorhandenen weissen Blutkörperchen. 
Dieses Verfahren ist jedoch vielfach beanstandet worden, und zwar aus 
dem Grunde, weil es uns nicht die absolute durchschnittliche Zahl der 
Leukocyten angiebt. So könnte bei manchen Krankheiten gleichzeitig 
auch die Zahl der rothen Blutkörperchen verändert sein und daher keine 
reellen Werthe mehr darstellen. Deshalb habe ich die andere Methode 
vorgezogen, die darin besteht, mittels des Thoma-Zeiss’schen Blut- 
körperchenzählapparates die absolute Zahl der Leukocyten in einer Volums- 
einheit (1 cmm Blut) zu bestimmen, wobei ich die von Thoma selbst 
vorgeschlagenen Abänderungen befolgte.e Behufs Gewinnung des Blutes 
wurde nach vorheriger Waschung mit Sublimat und darauf mit Alkohol 
und Aether ein kleines Gefäss der Ohrmuschel eingestochen. Tagtäglich 
wurde um dieselbe Zeit die Blutuntersuchung vorgenommen. 
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Wie aus der Tabelle ersichtlich, trat bei den einer nur partiellen 
Abtragung der Schilddrüse unterzogenen Thieren eine schwache Zunahme 
der Leukocytenzahl, sowie andererseits auch eine kaum merkliche Abnahme 
der rothen Blutkörperchen ein. Die Unterschiede treten aber schärfer 
hervor bei den der ganzen Schilddrüse beraubten Thieren; noch stärker 
nimmt schliesslich die Zahl der weissen Blutkörperchen in jenem Falle zu, 
wo die Wunde absichtlich inficirt und in Folge dessen ein Eiterungsherd 
geschaffen wurde. Bei diesem letzten Thiere stieg die Zahl der Leuko- 
cyten nahezu auf das Vierfache. 

Da es nun einmal feststeht, dass bei der Kacbexia thyreopriva eine 
Zunahme der weissen Blutkörperchen, mit anderen Worten eine Leuko- 
cytose stattfindet, so habe ich auch dem Verhalten der Granulationen 
meine Aufmerksamkeit zugewendet. Wie bekannt, gehört die Frage der 
Leukocytose zu den streitigsten der modernen Medicin. Mit dem Namen 
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Leukocytose hatte Virchow die Zunahme der im circulirenden Blute 
enthaltenen weissen Blutkörperchen bezeichnet, eine Erscheinung, die er 
in einer grossen Anzahl von physiologischen und pathologischen Zuständen 
angetroffen hatte. Später wurde man besonders aufmerksam auf das Auf- 
treten der Leukocytose als Begleiterscheinung bei zahlreichen Infections- 
krankheiten; die neueren Untersuchungen haben viel dazu beigetragen, 
die Bedeutung dieses Symptoms zu erhöhen. Es verdient hier auch die 
Phagocytentheorie Metschnikoff’s erwähnt zu werden, die, obwohl 
bekämpft und vielfach erschüttert, eine nicht zu unterschätzende Bedeutung 
hat. Meinerseits habe ich in dieser Richtung keine eigenen Erfahrungen 
von Belang vorzuführen; darum will ich die grosse Frage, ob die Leuko- 
cyten dazu bestimmt sind, den Organismus gegen Krankheitserreger durch 
ihre Pseudopoden — wie dies Metschnikoff annimmt — oder aber, 
wie von Denys, Buchner, Martin Hahn, Goldscheider, Jakob, 
Löwy und Richter u. v. A. behauptet wird, durch ihre chemischen 
Producte (Buchner’sche Alexine) zu schützen, unberührt lassen. Nach 
diesen Autoren sollen die Phagocyten durch Ausscheidung von antitoxischen, 
die Bakterien tödtenden Substanzen die von denselben erzeugten Toxine 
paralysiren und so den Feind durch Zerstörung seiner Angrifiswaffen un- 
schädlich machen. Ebenso mag noch ein anderer Streitpunkt dahingestellt 
bleiben, ob nämlich die Phagocyten im Stande sind, ihren woblthätigen 
Einfluss auf lebende oder nur auf todte Bakterien auszuüben. 

Die bei vielen Infectionskrankheiten beobachtete Vermehrung der 
Leukocyten dürfte in dem von Pfeffer aufgestellten Princip der Chemo- 
taxis ihre Erklärung finden. Nach demselben sollen die eine Vermehrung 
der Leukocyten im circulirenden Blute veranlassenden Bakterienarten resp. 
die Producte ihres Stoffwechsels eine positive, jene hingegen, die eine 
Verminderung der Leukocyten erzeugen, eine negative Chemotaxis 
ausüben. 

Wir unterscheiden gegenwärtig zwei Arten von Leukocytose: eine 
active und eine passive. Erstere findet statt, wenn sich jene weissen 
Blutkörperchen vermehrt haben, welche die Fähigkeit besitzen, eigene Be- 
wegungen auszuführen oder die in Folge hämotactischer Reize im Blut- 
strom wandern können. Eine passive Leukocytose hat man hingegen 
dann, weun jene weissen Blutkörperchen vermehrt sind, denen man keine 
eigene Locomobilität zuerkannt hat und die daher im Blutstrom von 
mechanischen Kräften in Bewegung gesetzt werden. 

Die active Leukocytose kann wiederum in folgende Gruppen zerfallen: 
a) mehrkernige neutrophile, b) mehrkernige eosinophile 
und c) gemischte Leukocytose. 

Um aber nun festzustellen, mit welcher von diesen Leukocytosen man 
e zu thun hat, ist es nothwendig, die Granulationen der weissen Blut- 
körperchen einer näheren Betrachtung zu unterziehen. 

Das Verdienst, die Granula als wichtigste Bestandtheile der Zelle 
entdeckt und eine Classification derselben aufgestellt zu haben, gebührt 
ausschliesslich Ehrlich und seiner Schule. Es wurde von ihm nach- 
gewiesen, dass jede Art von Zellen mit Körnchen von gleicher Beschaffen- 
heit versehen ist; diese Granula lassen sich durch ihr Verhalten den Farb- 
stoffen gegenüber und ihre verschiedenen Reactionen auf die Lösungsmittel 
von einander unterscheiden. Das Princip der vitalen Färbung mit Ehr- 
lich’schem Metbylenblau hat ebenfalls zur Erklärung des Wesens der 
Granula manches Vortheilhafte beigetragen. 
` Es sei hier nur flüchtig eine andere, nicht minder wichtige Frage 
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berührt: die Provenienz und die Deutung der Granula. Bereits in seinen 
ersten Mittheilungen hatte Ehrlich diese letzteren als Producte des Zell- 
stoffwechsels aufgefasst, die theils als Reservematerial dienen, theils aus- 
geschieden würden, mit anderen Worten: nach Ehrlich’s Anschauung 
wären die Granula die Factoren der cellulären Function. Später hat 
Altmann die Granula Ozonophoren benannt, wodurch die Annahme 
Ehrlich’s indirect bestätigt wurde, dass nämlich die „Ozonophoren“ 
ein wichtiger Bestandtheil der Zelle seien. Für die Annahme, es seien 
die Granula echte Stoffwechselproducte der specifischen Fähigkeit der Zelle, 
sprechen ganz besonders die grossen chemischen Unterschiede, welche die 
Granula unter einander aufweisen. Es ist nunmehr eine feststehende That- 
sache, dass die Zellgranulationen sich scharf von einander unterscheiden, 
und zwar nicht nur durch ibre Farbreactionen, sondern auch durch ihre 
Gestalt und Löslichkeit. Jede Art von Zellen besitzt, anders gesagt, Granu- 
lationen von bestimmter Grösse, die Affinitäten zu den verschiedenen Farb- 
stoffen zeigen; die Grösse der einzelnen Granula ist für jede Art von 
specifischen Granulationen bei jeder Thierspecies eine constante. Einen 
weiteren Beweis, dass die Granulationen thatsächlich mit einer specifisch 
cellulären Function zusammenhängen, liefert der Umstand, dass jede Zelle 
stets Granulationen von gleicher Beschaffenheit aufweist. 

Bezüglich der chemischen Affinitäten der Granulationen zu den Farb- 
stoffen unterscheidet man basophile Granulationen (mit basischen 
Stoffen sich färbende), eosinophile (die sich mit sauren Farben färben) 
und neutrophile (die sich mit den aus der Verbindung saurer und 
basischer Farben entstandenen Stoffen färben). 

Man unterscheidet ferner zwei Arten von Leukocytose: eine physio- 
logische und eine pathologische. Bei gesunden Menschen kann 
man antreffen: eine Verdauungsleukocytose, eine solche in Folge 
körperlicher Ueberanstrengungen resp. warmer Bäder einge- 
tretene und eine Schwangerschaftsleukocytose. 

Viele Infectionsprocesse sind von Leukocytose begleitet; in einem 
solchen Falle heisst letztere eine Entzündungsleukocytose. Zu den mit 
Leukocytose einhergehenden Infectionskrankheiten werden jetzt von 
Jedermann die Lungenentzündung, der Rothlauf, die Diphtherie, die in 
ätiologischer Hinsicht verschiedenen septischen Processe, die Parotitis epi- 
demica, der acute Gelenkrheumatismus gezählt. Bemerkenswerth ist der 
Umstand, dass bei anderen Krankheiten, die doch auch Infectionskrank- 
heiten sind, die Zahl der weissen Blutkörperchen sich vermindert zeigt, so 
z. B. bei Bauchtyphus, Masern. Die Arbeit von Türk enthält hierüber 
eine reiche Literatur. Die Beobachtungen dieses Autors würden zur An- 
nahme berechtigen, dass bei den mit Krisis verlaufenden Infectionskrank- 
heiten mit der Periode der Krisis auch das Auftreten von einkernigen, 
neutrophilen Zellen und Uebergangsformen im Blute zusammenfällt?). 

Bei einigen Vergiftungen, namentlich durch solche Gifte, die vorzugs- 
weise auf das Blut einwirken — Chlorkali, Derivate des Phenylhydrazin, 
Pyrodin, Phenacetin, Arsenik, Sulfonal, länger anhaltende Chloroform- 
narkose — wurde eine mehr oder weniger starke Leukocytose angetroffen. 
Ferner auch bei acuten und chronischen Anämieen in Folge profuser 
Blutungen. 

Die Literatur dieses speciellen Capitels findet sich zusammenfassend 


1) Türk, Klinische Untersuchungen über das Verhalten des Blutes bei acuten Ine 
fectionskrankheiten. Wien und Leipzig 1898. 


— 293 — 


dargelegt in der allerneuesten Arbeit Willebrand’s!) der zu folgenden 
Schlüssen gekommen ist: 

Durch Aderlass erfahren die weissen Blutkörperchen eine bedeutende 
Vermehrung. Bei Kaninchen beträgt dieselbe 63—89 Proc., bei Hunden 
42—202 Proc. der ursprünglichen Zahl und erreicht in den meisten Fällen 
bereits im Laufe des ersten Tages ihr Maximum; sie nimmt sodann ab 
und dauert im Ganzen 3—7 Tage. Sie betrifft die Lymphocyten und ins- 
besondere die mehrkernigen Leukocyten; die einkernigen, sowie die Ueber- 
gaugsformen bleiben bezüglich ihrer Zahl fast unverändert. Es nimmt 
jedoch die Zahl der eosinophilen und der Mastzellen ab. Nach Verf. lässt 
sich die Entstehung der Leukocyten durch stärkeren Zufluss der Lymphe 
(Lymphocyten) und den durch das Aderlassen erzeugten Reiz des Knochen- 
markes (mehrkernige Elemente) erklären. 

Auch bei mehrkernigen Tumoren und erschöpfenden Krankheiten (z. B. 
Phthisis) wurde Leukocytose angetroffen. 

Um nun speciell auf den Gegenstand zurückzukommen, mit dem ich 
mich hier ganz besonders befasse — das Verhalten der weissen Blut- 
körperchen in Zusammenhang mit den Störungen der Schilddrüse — So 
liegen bisher nur zweierlei Beobachtungen vor: eine experimentelle und 
eine klinische. Quervain?) hat mit dem Blut von Hunden, denen er die 
Schilddrüse abgetragen hatte und die am Ende der Tetanie standen, Unter- 
suchungen angestellt, welche ergaben, dass bezüglich der Form der rothen 
Blutkörperchen keine Veränderung eintritt, wohl aber eine starke Ver- 
minderung derselben und eine schwache Vermehrung der weissen. Verf. 
bemerkt jedoch hierzu, dass er auf diesen letzteren Umstand kein grosses 
Gewicht legt, da er bei seinen Versuchsthieren stets eine Zählung der 
weissen Blutkörperchen vorgenommen. 

In einem Falle von angeborenem Myxödem bei gleichzeitigem Kreti- 
nismus fand Mendel?) die weissen Blutkörperchen vermehrt, jedoch in 
dem Sinne einer gewöhnlichen mehrkernigen Leukocytose; die Vermehrung 
hatte jedoch auch die Lymphocyten betroffen. Die eosinophilen Zellen 
waren vermehrt und auch im Blute fanden sich einkernige eosinophile 
Zellen vor. 

Die rothen Blutkörperchen waren eher vermehrt als vermindert. 

Wie bereits erwähnt, habe ich bei meinen Versuchsthieren eine merk- 
liche und starke Vermehrung der weissen Blutkörperchen und eine schwache 
Verminderung der rothen sicher nachweisen können. Um aber zu ent- 
scheiden, welche Art von weissen Blutkörperchen bei dieser Vermehrung 
vorwieze, habe ich Trockenpräparate hergestellt, die durch 1 Stunde und 
noch länger bei einer Temperatur von 120° oder aber — und zwar vor- 
zugsweise — mit der bekannten Nikiforow’schen Mischung (absoluter 
Alkohol und Schwefeläther zu gleichen Theilen) fixirt wurden. Wie all- 
gemein bekannt, ist dieses letztere Verfahren ein viel rascheres und liefert 
nicht minder nennenswerthe Resultate als das erstere. Als Färbemittel 
habe ich Eosin in wässeriger Lösung, zum Färben der eosinophilen 
Granulationen Glycerin verwendet; auf diese erste Färbung liess ich eine 
zweite mit Hämatoxylin folgen, um so auch die Kerne gefärbt zu be- 
kommen. Durch dieses Verfahren lassen sich die rothen Blutkörperchen 


1) Willebrand, Zur Kenntniss der Blutverinderungen nach Aderlüssen. Berlin 1900. 

2) Fritz de Quervain, Ueber die Veränderungen des Centralnervensystems bei 
experimenteller Cachexia thyreopriva der Thiere. Virchow’s Arch., 1893, S. 431. 

3) Mendel, Ein Fall von myxödematösem Cretinismus. Berliner klin. Wochen- 
schrift, 1896. 
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intensiv rosenroth färben, das Protoplasma der Leukocyten zeigte hierbei 
eine diffuse, blass rosenrothe Färbung: die eosinophilen erschienen intensiv 
rosenroth, die Leukocytenkerne aber violett-braun gefärbt. Für die baso- 
philen Granula habe ich mich einer concentrirten wässerigen Lösung von 
Methylenblau bedient; dadurch habe ich die basophilen Körnchen und die 
Kerne gefärbt bekommen. Für die Mastzellen benutzte ich die Ehrlich- 
sche Dahliaviolettlösung. 

Auch von der Canon-Chenzinsky’schen Lösung — eine Mischung 
von Methylenblau und Eosin — habe ich recht häufigen Gebrauch gemacht; 
durch dieses Verfahren bekommt man die rothen Blutkörperchen hell rosen- 
roth, die Kerne aber und die basophilen Granulationen blau gefärbt. 

Vortreffliche Resultate hat auch die triacide Mischung Ehrlich’s 
geliefert: dieselbe lässt die rothen Blutkörperchen gelblich, die eosinophilen 
Granula roth, die neutrophilen violett und die Kerne grünlich-blau er- 
scheinen. 

Wie nun aus beistehender Tabelle ersichtlich, so habe ich — wenn 
man insbesondere die ohne Eiterung verlaufenden Fälle in Betracht zieht 
— unter 100 Leukocyten etwa: 

75—80 mehrkernige, 
18—22 Lymphocyten, 
2— 3 eosinophile. 


0 basophile 
gefunden. 
E Neutrophile 
Operirte Thiere EEN Lymphocyten| Eosinophile | Basophile| Beobachtungen 
Proc. Proc. Proc. Proc. 
Hund I 63 32 4 1 Siehe vorher- 
Hund II 65 29 5,3 0,7 gehende Tabelle. 
Hund III 75 22,4 2,5 0,1 
Hund IV 76 22 2 0 
Hund V 78 18,9 3 0,1 
Hund VI 80 17,5 2,5 d 
Hund VII 77 20 3 0 
Hund VIII 70 28 2 0 


Bezüglich der Deutung dieser von mir mitgetheilten Schwankungen 
der weissen Blutkörperchen, sowie auch der massenhaften Vermehrung 
derselben will ich mich in keine Erörterung einlassen, da ja ihr Ursprung 
dunkel und der Mechanismus noch unbekannt ist, der ihre Vermehrung 
bezw. Verminderung bewerkstelligt. 


Pavia, October 1900. 


Referate. 


Jaquet, A, Höhenklima und Blutbildung. (Arch. f. experim. 
Pathol. etc., Bd. 45, S. 1—10.) 
Im Anschlusse an frühere Untersuchungen stellt Jaquet in einer an 
Kainnchen durchgeführten Versuchsreihe fest (die Methode ist im Original 
nachzusehen), dass von sämmtlichen uns gegenwärtig bekannten Factoren 
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des Gebirgsklimas (Temperatur, Luftverdünnung, Wassergehalt der Luft 
und Belichtung) ein einziger sich auf die im Gebirge eintretende Zunahme 
der Blutkörperchen und des Hämoglobins als wirksam erwiesen hat, und 
dass die Luftverdünnung allein genügt, um diese Veränderungen hervor- 
zurufen, indem eine Luftverdünnung um 100 mm Hg genügt, um künst- 
lich eine Erhöhung des Hämoglobingehaltes des Blutes um mehr als 
20 Proc. des ursprünglichen Werthes zu bewirken. Verf. verhehlt sich 
nicht, dass dieses Resultat in vollständigem Widerspruche steht mit Allem, 
was bisher von der Wirkung der verdünnten Luft auf den Organismus 
gelehrt wurde. Löwit (Innsbruck). 


6uamprecht, Experimentelle und klinische Prüfung des Riva- 
Rocci’schen Sphygmomanometers. (Zeitschr. für klin. Med. 
Ba. 39, 1900, S. 377.) - 

Die Brauchbarkeit des Instruments!), welches dem v. Basch’schen 
Sphygmomanometer zweifellos überlegen ist, wird dadurch begrenzt, dass 
man damit den Maximaldruck, nicht den in der Arterie herrschenden 
Mitteldruck messen kann. Im Allgemeinen sind die vom Sphygmomano- 
meter abzulesenden Blutdruckwertbe zu hoch. Die Differenz (bei mitt- 
leren Blutdruckwerthen etwa 30 mm, bei höheren 40—50 mm) ist dadurch 
bedingt, dass von dem Umschnürungsdruck des mit dem Manometer ver- 
bundenen Luftschlauchs ein Theil durch den elastischen Widerstand der 
Armweichtheile verloren geht. 

Die klinische Anwendung des Instruments wurde zunächst benutzt, 
um Mittelwertbe für normale Menschen zu finden. G. giebt folgende 
Werthe an: 

Kinder 90—110 mm Hg, 

Frauen 120 mm Hg, 

Männer 140 mm Hg, 

schwer arbeitende Männer und Greise 160—200 mm Hg in der 
Arteria brachialis. 


In pathologischen Fällen wurden abnorm hohe und abnorm niedrige 
Werthe gefunden. Nach oben schwankten die Zahlen bis 270 mm Hg. 

Von physiologischen, häufiger zu beobachtenden Schwankungen 
des Blutdrucks konnte G. eine kleine Senkung am Vormittag, eine mässige 
Steigerung nach der Hauptmahblzeit, eine erhebliche Steigerung bei allen 
psychischen Erregungen, sowie meist eine beträchtliche Steigerung nach 
körperlicher Arbeit beobachten. Die Möglichkeit, mit dem Instrument 
von Riva-Rocci das Auftreten Traube’scher Wellen nachzuweisen, 
wie Verf. angiebt, scheint Ref. nicht gegeben zu sein, da eben nur die 
Maximaldrucke gemessen wurden. Unter pathologischen Verhältnissen 
sah G. Drucksteigerung beiArteriosklerose,Schrumpfniere 
und Bleivergiftung. Bei fieberhaften und auszehrenden Krank- 
heiten sah Verf. meist niedrige Druckwerthe. Pässler (Leipzig). 


Stroganoff, Ueber die Pathogenese der Eklampsie. (Zeitschr. 
für klin. Medicin, Bd. 39, 1900, S. 503.) 

S. sucht den Beweis zu führen, dass die Eklampsie eine allgemeine 

acute Infectionskrankheit ist. Die Theorie, dass das Auftreten der Eklampsie 


1) Beschreibung bei Riva-Rocci, Un nuovo sfigmomanometro. Torino 1896, Frassati 
et Co., u. Riva-Rocci, La tecnica della sfigmomanometria. Gaz. med. di Torino, 1897. 
9. u. 10. 
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auf einer primären Nierenerkrankung beruht, lässt sich aus gewichtigen 
klinischen und pathologisch-anatomischen Gründen nicht halten. Die 
allerdings häufig gleichzeitig beobachtete Nephritis ist secundär, sie ist 
eine Folge der Allgemeininfection. Als wichtigste Gründe für Annahme 
der infectiösen Natur der Eklampsie betrachtet S. folgende: Die Eklampsie 
ist eine Allgemeinerkrankung, sie betrifft die verschiedensten Organe, wie 
Gebirn, Lunge, Leber, Nieren, Milz, Herz, Pankreas, Blut, Gefässe in 
ganz individuell wechselnder Intensität. Nach einem bei genauer Analyse 
der Fälle zu constatirenden Incubationsstadium von relativ sehr kurzer 
Dauer treten die mitunter auch fehlenden Prodromalerscheinungen auf, 
bestehend in Kopfschmerz, Schwinden des Sensoriums, Sehstörungen etc. 
In allen Fällen ist die Dauer der Prodrome nur kurz, die eigentliche 
Krankheit setzt dann ganz acut ein und kann in ihrer schwersten Form 
in wenigen Stunden zum Tode führen. Die Eklampsie ist eine aus- 
gesprochen fieberhafte Krankheit. Die Temperatursteigerungen, wie sie 
hier beobachtet werden, lassen sich durchaus nicht als einfache Folge der 
Krampfanfälle erklären. Auch postmortale T-Steigerung wird bei Eklampsie 
wie bei acuten Infectionskrankheiten beobachtet. Nach den Beobachtungen 
mancher Autoren scheint sich die Eklampsie bei mehrfachen Schwanger- 
schaften nur selten zu wiederholen, es scheint sich eine gewisse Immunität 
nach dem ersten Anfalle zu entwickeln. 

Eine gewisse Bestätigung des infectiösen Ursprungs der Eklampsie 
sieht Verf. auch in den mitunter vorkommenden Erkrankungen .der Neu- 
geborenen. Würden diese Erkrankungen durch eine Uebertragung von 
Toxinen durch das Placentarblut ausgelöst, so dürfte die Eklampsie der 
Neugeborenen nicht, wie das öfters geschieht, erst mehrere Stunden nach 
der Geburt einsetzen. 

Als stärksten Beweis sieht Verf. schliesslich seine Beobachtung an, 
dass die Eklampsiefälle in den grossen geburtshülflichen Anstalten immer 
serienweise aufzutreten scheinen. Auf einen eingeschleppten Fall folgen, 
in weist sehr kurzen Zwischenräumen, ein oder mehrere andere, die dann 
als Hausinfectionen aufgefasst werden. Mit diesen Deutungen stimmt auch 
die weitere Thatsache überein, dass die Eklampsie in den Gebärhäusern 
relativ viel häufiger zu sein scheint, als ausserhalb. 

Der bisher nicht gefundene, von S. supponirte Infectionserreger muss 
von ziemlicher schwacher Virulenz sein und nur bei Wöchnerinnen und 
Neugeborenen genügend günstige Entwicklungsbedingungen finden, um seine 
krankmachende Wirkung entfalten zu können. 

Die Incubationszeit beträgt wabrscheinlich nur einige SEH Das 
Virus scheint sich ausserhalb des Körpers einige Zeit, selbst wochenlang, 
infectionstüchtig zu erhalten. Pässler (Leipzig). 


Hofmann, A., Die Rolle des Eisens bei der Blutbildung. Zu- 
gleich ein Beitrag zur Kenntnissdes WesensderChlorose. 
(Virchow’s Archiv, Bd. 160, 1900, S. 235.) 

Die Frage der Resorbirbarkeit des Eisens in seinen verschiedenen 
Verbindungen vom Darmkanal aus und seine Wirkungsweise studirte H. 
durch Experimente an Kaninchen. Nach medicamentösen Eisenugaben fand 
sich das Metall am reichlichsten in der Milz, in geringerer Menge auch 
in der Leber, den Lymphdrüsen und vor allem auch im Knochenmark. 
In dieses gelangt das Eisen durch das Blut, in dem es als ungiftige Ver- 
bindung, wahrscheinlich mit einem Eiweisskörper, kreis. Der Wirkungs- 
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weise des Eisens im Knochenmark, das, wie Verf. an der Hand der 
Literatur nachweist, im extrauterinen Leben als alleinige Bildungsstätte 
der rothen Blutkörperchen anzusehen ist, und als einziges Organ nach 
Blutentziehungen Regenerationserscheinungen zeigt, hat H. seine be- 
sondere Aufmerksamkeit geschenkt. Wurden Kaninchen durch mehrfache 
Blutentziehungen künstlich anämisch gemacht und dann bei reichlicher 
Nahrung theils mit, theils ohne Eisenzugabe gehalten, so verwandelte sich 
das Fettmark in zellreiches Mark. Dabei waren besonders die „Mark- 
zellen“ und die Jugendformen der rothen Blutkörperchen vermehrt, und 
zwar bei den mit Eisen behandelten Thieren deutlich stärker als bei den 
Controllthieren. Dementsprechend war am Ende der Versuche bei den 
Eisenthieren der Verlust an Erythrocyten ein relativ geringerer als bei 
den Controllthieren. Der Hämoglobingehalt entsprach ungefähr der Zahl 
der rothen Blutkörperchen und war bei den Eisenthieren nicht etwa ein 
besonders hoher, wenn er auch absolut genommen wegen der relativ 
grösseren Erythrocytenzahl den der Controlthiere übertraf. Das Eisen 
macht also das Blut reicher an Erythrocyten und diese stammen aus dem 
Knochenmark. Um festzustellen, ob diese Vermehrung der Erythrocyten 
in der Blutbahn auf einer gesteigerten Neubildung im Knochenmark oder 
nur auf einer Beschleunigung des Ausreifungsprocesses und der Abgabe 
an das Blut beruhe, gab Verf. jüngeren Thieren ohne vorherige Blutent- 
ziehung Eisen ein, andere von demselben Wurfe blieben ohne Eisen. 
Auch bei dieser Versuchsanordnung nahm die Zahl der rothen Blut- 
körperchen und das Hämoglobin zu, das Knochenmark aber war jetzt 
bei den Eisenthieren zellärmer und fettreicher als bei den Controllthieren. 
Somit befördert das Eisen nicht die Neubildung rother Blutkörperchen, 
sondern beschleunigt nur ihre Ausreifung. Eine Beförderung der Hämo- 
globinbildung in dem Sinne, dass medicamentös gereichtes Eisen mangels 
genügenden Eisenvorrathes des Körpers das Zustandekommen des Hämo- 
globinmoleküls erst ermöglichte, liegt nicht vor. Das Eisen wirkt ledig- 
lich als mächtiger Reiz auf das blutbildende Organ. Eine Prüfung der 
verschiedensten Eisenpräparate ergab, dass ihre Wirkungsweise proportional 
ihrem Eisengehalte war, dass aber merkliche Verschiedenheiten in der 
Resorbirbarkeit nicht bestanden. Demgemäss ist die Anwendung theurer 
Eisenpräparate unökonomisch und zwecklos, falls man nicht auf Neben- 
wirkungen, wie Anregung des Appetits, grösseres Gewicht legt als auf die 
Beförderung der Blutbildung. 

Aus diesen Versuchsergebnissen heraus sucht Verf. die Wirkungs- 
losigkeit des Eisens bei secundären Anämieen, seine eclatante Wirkung bei 
Chlorose zu erklären. Nur dann wird man berechtigt sein, einen Einfluss 
des Eisens zu erwarten, wenn der Organismus noch die Kraft hat, auf 
diesen Reiz zu reagiren. Danach wird jede Wirkung ausbleiben, wenn 
die Anämie der Ausdruck und die Folge andauernder und schwerer 
Schädigungen des Körpers ist, günstiger werden die Erfolge sein bei’ 
Blutverlusten, die einen an sich gesunden Organismus überfallen, geradezu 
specifisch aber muss das Eisen da wirken, wo infolge einer Hypoplasie 
oder einer krankhaften Schwäche des Knochenmarks in Zeiten’ besonders 
starker Beanspruchung, wie zur Pubertätszeit, ein sehr intensiver Reiz 
erforderlich ist, um es zu normaler Thätigkeit anzuspornen. Diesen Fall 
sieht H. bei der Chlorose für gegeben an, wenn auch der directe ana- 
tomische Beweis noch aussteht. Fälle, die auch der Eisentherapie trotzen, 
zeigen neben der Hypoplasie des blutbildenden Organes auch noch andere 
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Anomalieen am Gefässapparat, z. B. abnorme Enge der Aorta. Da auch 
die einfache Blutentziehung als Reiz auf das Knochenmark wirkt, hält 
H. Aderlässe bei Chlorose für durchaus rationell. 

M. v. Brunn (Freiburg i. B.). 


Aron, E., Der intrapleurale Druck beim lebenden, gesunden 
Menschen. (Virchow’s Archiv, Bd. 160, 1900, S. 226.) 

A. punctirte bei einem 34-jährigen gesunden Manne die Pleurahöhle, 
maass den Druck mittels eines Glycerinmanometers und liess das Resultat 
auf einer rotirenden Trommel aufschreiben. Bei ruhiger Athmung fand 
er als Mittelwerth für den intrapleuralen Druck auf der Höhe der Inspi- 
ration — 4,64, auf der Höhe der Exspiration — 3,02 mm Hg. — Des 
Weiteren wendet er sich gegen das Verfahren von Morphy, der zur 
Ausheilung von Cavernen mittels intrapleuraler Injection von Stickstoff die 
betreffende Lunge ruhig zu stellen sucht. M. v. Brunn (Freiburg i. B.). 


Marcuse, B., Ueber Leberilymphome bei Infectionskrank- 
heiten. (Virchow’s Archiv, Bd. 160, 1900, S. 186.) 

Bei 114 Fällen von Typhus abdominalis, Scharlach, Masern, Diphtherie, 
croupöser Pneumonie, Erysipel, ulceröser Endocarditis, Furunculose und 
puerperaler Sepsis untersuchte M. die Leber auf Lymphombildung hin. 
Vereinzelte kleine Rundzellenanhäufungen wurden sehr oft beobachtet, so 
oft, dass sie als pathologisch nicht angesehen werden können. Grössere 
und vor Allem sehr zahlreiche Lymphome, die offenbar als pathologisch 
anzusehen waren, kamen im Ganzen selten zur Beobachtung, nur bei 
Scharlach und Diphtherie gehörten sie zu den fast regelmässigen Befunden. 
Von 25 Scharlachfällen waren in 16, von 48 Diphtheriefällen in 30 zahl- 
reiche grössere oder kleinere Lymphome vorhanden. Das Alter der 
Patienten war ohne Einfluss. Die abnormen Rundzellenanhäufungen um- 
scheiden als hohlcylinderartige Gebilde die Gallengänge und Pfortaderäste 
und erstrecken sich zuweilen zwischen die peripher im Acinus gelegenen 
Leberzellbalken hinein. Sie können schon am 2. oder 3. Krankheitstage 
auftreten und sich viele Wochen lang unverändert erhalten. Schliesslich 
verschwinden sie aber wieder, und zwar ohne dass Nekrosen in ihnen auf- 
treten, wie das von manchen Autoren behauptet worden war. Zwar be- 
obachtete auch M. in einigen Lebern Nekrosen neben Lymphomen, jedoch 
ohne dass eine Beziehung zwischen beiden bestand. An die Stelle der 
Lymphome tritt wahrscheinlich wucherndes Bindegewebe. 

M. v. Brunn (Freiburg i. B.). 


Ledoux-Lebard, Le bacille piscaire et la tuberculose de la 
grenouille due à ce bacille. (Ann. de l’Inst. Past. 1900, No. 8.) 
Der Bacillus tub. pisc. hat grosse Aehnlichkeit mit dem Bacillus der 
Säugethier- und Vogeltuberkulose, was seine färberischen Eigenthüm- 
lichkeiten und das Aussehen seiner Culturen anbetrifft, aber er wächst 
schon bei gewöhnlicher Zimmertemperatur und ist nicht für Warmblüter 
pathogen. Sind die Toxine dieser beiden Tuberculosearten dieselben ? 
Zunächst stieg bei Anwendung von Tuberculin, das mittelst Culturen 
von Kaltblütertuberculosen gewonnen worden war, die Temperaturkurve 
von Kaninchen, die intraperitoneal mit Koch’schen Bacillen geimpft 
wurden, weniger hoch. 
Impfte man Frösche in den Lympbstrang des Rückens, so gingen die 
Thiere nach einigen Wochen zu Grunde, und es entwickelte sich patho- 
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logisch-anatomisch folgendes Bild: In der Leber fanden sich ausserordent- 
lich viele, sebr kleine Miliartuberkel; an der Oberfläche der Nieren bis 
hirsekorngrosse Tuberkel. Einmal fand sich eine tuberculöse Pericarditis 
mit Verwachsung der Pericardialblätter. Histologisch zeigten mit Häma- 
toxylin und Carbolfuchsin gefärbte Schnitte durch die Lebertuberkel 
Gewebe in den verschiedensten Stadien der Nekrose. Darin vereinzelt, 
oder in Haufen liegende Tuberkelbacillen. In späteren Stadien hatte die 
nekrotische Partie die Tendenz, sich zusammenzuziehen und sich wie ein 
Sequester von dem gesunden Gewebe zu trennen. Es fand sich dann an 
der Grenze nach dem Gesunden hin ein Hohlraum, der von Resten ehe- 
maliger Zellbacken durchzogen wurde. Diesen Process begleitete mehr 
oder minder starke Zellinfiltration. Häufig fanden sich sogenannte epitheloide 
Zellen, die durch Hämatoxylin-Eosinfärbung deutlich hervortreten. Nie- 
mals wurden Riesenzellen gesehen. Nur in wenigen Tuberkeln fand sich 
Verkäsung der centralen Partieen. Nekrose, Epitheloidtuberkel, 
Verkäsung wurden also auch durch den Bacillus der Kaltblütertuber- 
culose hervorgebracht. Dagegen lagen diese Bacillen oft in dichten Haufen 
in Zellen, deren Kern dann bei Seite gedrängt war. während ein schmaler 
Saum von Protoplasma Kern und Bacillenhaufen umgab. Diese Bacillen- 
haufen lagen oft auch in den Gefässen, deren Wand sie auskleideten. 
In den Tuberkelknoten lagen sie meist in der Peripherie. Ferner fanden 
sich die Bacillen in ganz riesigen Haufen auch im intacten Gewebe; 
ebenso zeigten sie sich daselbst als vielfach verzweigte Massen: Jestärker 
und ausgebildeter die Wucherung der Bacillen war, je 
weniger reagirt das Gewebe durch Tuberkelbildung. 

Es zeigte sich, dass sowohl die Bacillenwucherung als auch die Ge- 
websreaction in demselben Organ, ja bei demselben Individuum immer die 
gleiche blieb. 

Die Lungen waren relativ wenig afficirt. In den Nieren fanden sich 
die Bacillen zwischen den Tubulis, die sich gegenüber dem tuberculösen 
Process ziemlich resistent zeigten. In den intertubulären Räumen wurden 
die Tuberkelbacillen vorzugsweise von Bindegewebszellen mit vielfach ver- 
zweigten Fortsätzen, die L. für Wanderzellen hält, beherbergt. Hier 
De die in diesen Zellen eingeschlossenen Bacillen keine 'Tuberkel- 

oten. 

In den Lymphsack des Rückens beim Frosche injicirte Tuberkel- 
bacillen waren nach wenigen Stunden durch die Leukocyten der Lymphe 
in das Blutgefässsystem transportirt und nach allen Körperregionen hin 
getragen. Schon nach 10 Minuten fanden sich mit Bacillen beladene 
Phagocyten in der Leber und den Nieren. Dort häuften sie sich in den 
nächsten Stunden an. (Den gleichen Vorgang sah Mesnil, als er Milz- 
brandbacillen in das Gefässsystem brachte.) In der Leber besitzen be- 
sondere granulirte und pigmentirte Endothelzellen, die L. für Analoga 
der Kupffer’schen Sternzellen der höheren Thiere hält, vor allem die 
Fähigkeit, ankommende Bacillen einzuschliessen. Schon 10 Minuten nach 
der Injection waren in diesen Zellen Bacillen nachweisbar. Hält man die 
Kaltblüter andauernd bei 35° oder abwechselnd bei einer Temperatur von 
35° und einer solchen unter 20°, so gelingt es, beginnende Kaltblüter- 
tuberculose zur Heilung zu bringen. Dann findet man in der Leber 
Haufen von pigmenthaltigen Zellen, welche die Bacillen einschliessen. 
Dabei zeigte die Kaltblütertuberculose in Glycerinbouillon bei 35° deut- 
liches Wachsthum, wenn auch bei weitem nicht so üppig als bei 22°. 

Weichardt (Dresden), 
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Tarchetti, Zur Frage der experimentellen Amyloidose. 
(Clinica Medica ital., 1900, No. 7.) 

Die Frage, ob es möglich sei, auf künstlichbem Wege Amyloid- 
entartung zu erhalten, ist in den letzten Jahren Gegenstand zahlreicher 
Forschungen gewesen, ist aber auch jetzt noch von seiner Lösung weit 
entfernt. 

Den ersten Versuchen von Czerny, später von Lubarsch bestätigt, 
die bewiesen, dass man durch wiederholte künstliche Abscesse bei Hunden 
Veränderungen der Eingeweide, vor allem der Milz, erhalten kann, die 
das typische Bild der menschlichen Amyloidentartung wiedergeben, haben 
sich in den letzten Jahren zahlreiche Beobachtungen von Krawkow, 
Davidson, Maximow, Nowak und Anderen angereiht, aus denen 
hervorgeht, dass man die Amyloidentartung mit grosser Leichtigkeit auf 
experimentellem Wege bei vielen Thierarten durch Einspritzung von 
Staphylococcusculturen und durch andere Mittel, auch ohne Vermittelung 
einer Eiterung erhalten kann. Gegen diese Resultate werden bisher nur 
wenige Einwendungen erhoben (Petrone, Ziegler). 

Tarchetti hat im Zeitraum mehrerer Monate beim Hunde durch 
Terpentinöleinspritzungen unter die Haut locale Abscesse hervorgerufen; 
statt aber einer Amyloidose der Eingeweide, einer Sagomilz, wie von 
Czerny und Lubarsch beschrieben, fand er eine Hyperplasie dieses 
Organes und der Lymphdrüsen, die durch eine Volumsvergrösserung, Er- 
höhung der Consistenz, durch das Hervorspringen der Malpighi’schen 
Follikeln, durch das Vorhandensein zahlreicher Karyokinesen, gekeimter 
Erythrorryten und Riesenzellen ihren Ausdruck fand, Autorreferat. 


Davidsohn, C., Conservirung gefärbter Amyloid-Organe. 
(Virchow’s Archiv, Bd. 159, 1900, S. 570.) 

D. empfiehlt 1 cm dicke Organscheiben nach Auswaschen im Wasser 
einen Tag lang mit einer dünnen Gentianaviolettlösung (10 Tropfen einer 
2-proc. alkoholischen Lösung auf 150 ccm Aqua dest.) zu färben, wobei 
die zu färbende Fläche horizontal liegen und von der Farbe bedeckt sein 
muss. Nach Abspülen im Wasser kommen die Präparate dann für 3 
Tage in Kali aceticum 1:100, dem 2—3 Tropfen Gentianaviolett zugesetzt 
sind, dann nach nochmaligem Abspülen im Wasser in 4-proc. Formalin, 
das ebenfalls 2—3 Tropfen der Farbe enthält. Die Präparate sind vor 
Licht geschützt aufzubewahren. Anfangs heben sich die amyloiden Theile 
von violettem Grunde dunkelroth ab. Diese Färbung ändert sich all- 
mählich in der Weise, dass die violetten Theile abblassen und grau werden, 
während das Amyloid zart blau gefärbt bleibt. In dieser Weise hat Verf. 
die Färbung bis jetzt 3 Jahre lang erhalten können. Anpressen gegen 
eine Glasplatte verdeutlicht das Bild. M. o Brunn (Freiburg ù. B.). 


Lesser, Ein Fall von Hypertrichosis universalis und früh- 
zeitiger Geschlechtsreife. (Zeitschr. für klin. Med., Bd. 41, 
1900, S. 122.) 

L. beschreibt ein 6-jähriges Mädchen, bei dem im 2. Jahre eine auf- 
fällige Vergrösserung der Mammae, im 3. Lebensjahre die Menses auf- 
traten. Das Haarkleid war abnorm stark entwickelt, und zwar nach 
männlichem Typus (starker Backenbart, dünner Schnurrbart, besonders 
dichte und lange Behaarung der Achselhöhlen, der Schamgegend, der 
Linea alba). Die Genitalien glichen denen einer Erwachsenen. Das Gebiss 
war normal entwickelt. 
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Bezüglich der Aetiologie hebt L. hervor, dass hier Erblichkeit gewiss 
in vielen Fällen eine Hauptrolle spielt. Möglicherweise kann die früh- 
zeitige Geschlechtsreife und die infolge derselben auftretende Hypertrichosis 
mit Sexualerkrankungen in ursächlichem Zusammenhang stehen. Im vor- 
liegenden Falle fand sich links neben dem Uterus ein eigrosser Tumor, 
wahrscheinlich das krankhaft veränderte Ovarium. 

L. unterscheidet 3 Haupttypen von abnormer Behaarung bei Frauen: 

1) Bartentwicklung und starke Körperbehaarung nach männlichem 
Typus bei Frauen zur Zeit der Geschlechtsreife, und zwar zur normalen 
Zeit und überhaupt ohne Abnormitäten der Geschlechtsfunctionen. 

2) Abnorm frühe Entwicklung der für die Frau normalen Behaarung 
der Schamgegend und der Achselhöhle bei frühzeitiger Geschlechtsreife. 

3) Bartentwicklung und starke Körperbehaarung nach männlichem 
Typus schon im kindlichen Alter bei frühzeitiger Geschlechtsreife. 

Ganz zu trennen von diesen Typen ist die Edentatenform (Virchow), 
welche eine Persistenz und übermässige Entwicklung der Lanugobehaarung, 
eine Hemmungsbildung, eigentlich Hypotrichosis (Bonnet, Unna) auf- 
weist. Pässler (Leipzig). 


Ponfick, E., Myxödem und Hypophysis. (Zeitschr. für klin. Med., 
Bd. 38, 1899, S. 1.) 


In einem schon früher von P. veröffentlichten Myxödemfalle hatte 
sich neben hochgradiger Schrumpfung der Thyreoidea eine gleichmässige 
Vergrösserung der Hypophyse gefunden. Die Vergrösserung wurde bedingt 
durch eine massenhafte Kolloidablagerung im Lumen der Follikel und 
kolloidale Umwandlung der Epithelien. P. hatte damals der Vermuthung 
Ausdruck gegeben, dass jene Volumenszunahme der Hypophysis möglicher- 
weise als Ausdruck eines, wenn auch vergeblich gebliebenen compen- 
satorischen Bestrebens aufzufassen sei. Eine neuerdings gemachte zweite Be- 
obachtung zeigte eine mit interstitiell-entzündlichen Processen einhergehende 
Atrophie der Schilddrüse und gewaltige Verkleinerung der Hypophyosis 
mit vollkommenem Schwund des drüsigen Theils bei Erhaltensein des 
nervös-fasrigen Abschnitts. Der Process in beiden Organen geht offenbar 
parallel, vielleicht ist er in der Hypophyse zuerst aufgetreten. Die bei 
Beschreibung seines ersten Falles von P. geäusserte Vermuthung eines 
compensatorischen Eintretens der Hypophyse für die Schilddrüse wird 
danach fallen gelassen. Ueber die Natur der ersten Erkrankung der 
drüsigen Gebilde, welche zu dem späteren Schwund Anlass gegeben 
hat, giebt die histologische Untersuchung keinen Aufschluss. 

l SÉ Pässler (Leipzig). 


Hodenpyl, Engene, A Case of Apparent Absence of the Spleen, 
with General Compensatory Lymphatic Hyperplasia. [Read 
before the New York Pathological Society, October 12, 1898.] (Studies 
from the Department of Pathology of the College of Physicians and 
Sourgeous, Columbia University, New York, 1899—99.) | 

Der Fall ist ausgezeichnet durch das Vorhandensein einer weit ver- 
breiteten, in Heilung begritfenen Tuberculose ohne diesbezügliche klinische 

Symptome, durch das Auftreten einer acuten, letalen Gelbsucht in Folge 

von Obstruction des Gallenausführungsganges durch vergrösserte benach- 

barte Lymphdrüsen, durch das sichere Fehlen der Milz bei einem er- 
wachsenen Individuum ohne Störung der Gesundheit, sowie durch eine 
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physiologisch - compensatorische Hyperplasie des Lymphgewebes in den 
Lymphdrüsen, der Leber, den Nebennieren und im Darm. | 
R. Pfeiffer (Cassel). 


Courtney, The Clinical and Pathological Report of a Case 
of Fracture of the Spine in the Cervical Region with 
some Statistics on Fractures in this Region. (Medical and 
Surgical Reports of the Boston City Hospital, 1898, Ninth Series). 

Bei einem kräftigen Manne entwickelte sich nach einem Sturz eine 
complete Lähmung der Unterextremitäten mit Verlust der Patellar- und 
oberflächlichen Reflexe, ausgenommen den r. Plantarreflex. Es bestanden 
ferner Urinretention, partielle Lähmung der Oberextremitäten (Pro- und 
Supination, Bewegung des Handgelenkes, Ab- und Adduction der Finger, 
Greifbewegungen aufgehoben), fibrilläre Zuckungen in beiden Biceps brachii, 
Myosis und Starre der Pupillen auf Licht und Accommodation, ferner eine 
Sensibilitätsstörung, welche am Rumpfe bis zur 2. Rippe resp. Mitte der 
Scapula reichte und den ulnaren Rand beider Oberextremitäten einnahm 
(Ulnaris und Cutaneus internus). Die Bewegungen des Kopfes waren zum 
Theil durch Schmerz in Nacken und Schultern eingeschränkt; eine De- 
formität an der Wirbelsäule nicht sicher nachweisbar. Diagnose: Fractur 
der Wirbelsäule in der Ebene des Proc. spinosus des 4. Cervicalwirbels, 
wahrscheinlich complete Leitungsunterbrechung. Exitus nach 6 Tagen. 

Anatomische Diagnose: Hypertrophia ventriculi sinistri. Haemor- 
rhagia pulmonum. Arteriosclerosis. Fractura sextae et septimae vertebrae 
cervicalis. Die genauere Untersuchung ergab Blutung und acute Quer- 
schnittsdegeneration in Höhe des 4. Cervicalsegmentes, acute diffuse 
Degeneration der seitlichen Pyramidenbahnen und Hinterstränge, stärker 
im Lenden- wie im Brustmark, ferner leichte acute Degeneration der 
Ganglienzellen der Vorderhörner des Brust- und Lendentheils und der 
vorderen Nervenwurzeln in diesem Bereiche. 

C. weist auf das Verhalten der secundären Degeneration hin und 
acceptirt für die Pyramidenbahnen und Hinterstränge die Erklärung 
Bruns Das Verhalten der Patellarreflexe wird unter Hinweis auf die 
diesbezügliche Litteratur registrirt, dabei angegeben, dass bei 13 unter 
50 Fällen von Fractur im Halsmark die Kniephänomene erloschen waren. 
Alle 50 Fälle endeten letal. Bei 23 fand sich keine Deformität oder 
Crepitation, bei 13 waren diesbezügliche Notizen nicht vorhanden. Häufig 
war abnorme Spannung über dem Orte der Läsion. 5 Kranke kamen zur 

Operation, niemals fand sich Druck von Fragmenten auf das Rückenmark. 

° R. Pfeiffer (Cassel). 


Spiller, William &., Pathological Report on a Case of Derma- 
titis Vesiculo-Bullosa et Gangraenosa hutilans Mamium 
(Dühring) with a Consideration of the Relations of Vas- 
cular and Nervous Changes to Spontaneous Gangrene 
and Raynaud’s Disease. (The Journal of Experimental Medicine, 
Vol. V, 1900.) : 

Der Fall wurde 1892 von L. A. Dühring beschrieben als „A Case 
of Dermatitis Vesiculosa Neurotraumatica of Forearm“ (International 
Medical Magazine, 1892). Später gab Sinkler über den klinischen Ver- 
lauf Berichte und zwar 1897 im „Journal of Nervous and Mental Disease“ 
und 1899 im „International Atlas of Rare skin Diseases“. 

Spiller hatte Gelegenheit, die amputirte rechte Hand zu unter- 
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suchen und nach dem Tode der Patientin eine Untersuchung des Central- 
nervensystems anzuschliessen. 

Gehirn und Rückenmark normal. 

Die Nerven der r. Hand leicht degenerirt, am stärksten der Radialis, 
sehr wenig der Ulnaris. Wie weit die Degeneration nach oben ging, war 
nicht zu entscheiden, da das diesbezügliche Untersuchungsmaterial fehlte. 
Der rechte Plexus brachialis normal. Die r. Art. ulnaris zeigt nahe dem 
Handgelenk Intimaverdickung und an einer Stelle einen organisirten 
Thrombus, die r. Radialarterie nur mässige Wucherung der Innenhaut. 
Der 1. Plexus brachialis weist bei Marchi-Färbung frische intensive 
Degeneration auf, Ammoniak - Carminpräparate geben dagegen normale 
SE Geringe Verdickung der Intima der l. Brachialarterie. L. Radialis 
gesund. 

An der Hand der Literatur kommt Verf. zu folgenden Schlüssen über 
die Association und das Verhältniss von Arteriitis, Neuritis und Gangrän. 

Gangrän kann beruhen auf Endarteriitis obliterans. Erkrankung der 
Nerven allein, ohne Betheiligung der Gefässe, kann möglicherweise Gangrän 
zur Folge haben, jedoch sind weitere Untersuchungen zu definitiven 
Schlüssen erforderlich. 

Gangrän vermag die Gefässe, namentlich in der Umgebung des Brand- 
herdes, zu schädigen. 

Gangrän tendirt wenig zur Betheiligung der Nerven, ausgenommen 
der in oder nahe dem Herde befindlichen. l 

Plötzlicher Gefässverschluss ruft bei mangelndem Collateralkreislauf 
im Versorgungsbezirke Degeneration der Nerven hervor, chronische vas- 
culäre Erkrankung kann die Nerven betheiligen, aber auch intact lassen, 
je nach den im Einzelfalle verschiedenen circulatorischen Verhältnissen. 

Erkrankung der Nerven ist eine mögliche, aber nicht absolut bewiesene 
Ursache von Gefässdegeneration. 

Bei der Epikrise verhehlt sich Verf. nicht die grossen Schwierigkeiten 
in Anbetracht der relativ geringen Veränderungen und hütet sich vor zu 
positiven Schlüssen. R. Pfeiffer (Cassel). 


Bailey, Pearce, Pathological Report of aCase ofAkromegaly, 
with Especial Reference to the Lesions in the Hypophysis 
Cerebri and in the Thyroid Gland; and of a Case of 
Hemorrhage into the Pituitary. (Studies from the Department 
of Pathology of Columbia University, College of Physicians and Surgeons, 
New York, 1898—1899.) 

Im ersten Falle mit dem typischen Bilde der Akromegalie ergab die 
Autopsie unter Anderem eine Vergrösserung der Schilddrüse, die histo- 
logische Untersuchung Dilatation der Acini, Ueberschuss an Kolloid und 
die bei parenchymatöser Hypertrophie dieses Organs so bekannten Cysten. 
Die hintere neurale Portion der Glandula pituitaria war abgeplattet, aber 
im Uebrigen normal; die vordere epitheliale Portion zeigte normale 
Structur, aber auffallend intensive Vascularisation, möglicherweise als Aus- 
druck einer Hyperfunction. Vom vorderen Pole des epithelialen Lappens 
geht ein adenomatöser Tumor aus. 

Verf. betont, dass das zeitig vorliegende Material sowie unsere gegen- 
wärtigen Kenntnisse über die Glandula pituitaria und thyroidea unzu- 
reichend sind, um die Rolle beider Drüsen bei Entstehung der Akromegalie 
verstehen resp. würdigen zu können. 

Fall 2 betrifft einen Patienten, der seit Jahren an Kopfschmerz, 
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Parästhesieen und Schmerzen in den Beinen gelitten hatte und einige 
Monate vor dem Tode blind geworden war. Er wurde plötzlich betroffen 
von Symptomen allgemeiner cerebraler Erkrankung mit völliger Blindheit 
und Lähmung einiger Oculomotoriuszweige. Die unmittelbare Todesursache 
war eine Blutung in die Hypophysis, die histologische Untersuchung ergab 
aber das Vorhandensein einer parenchymatösen Hypertrophie der drüsigen 
ÖOrganportion, sicher älteren Datums als die Blutung; diese beruhte auf 
Gefässruptur. R. Pfeiffer (Cassel). 


Ransom, F., Die Lymphe nach intravenöser Injection von 
Tetanustoxin und Tetanusantitoxin. [Aus der Abtheilung 
für experimentelle Therapie des Instituts für Hygiene und experimentelle 
Therapie der Universität Marburg] (Hoppe-Seyler’s Zeitschr. für 
physiolog. Chemie, Bd. 29, S. 349.) 

In ähnlicher Weise, wie von den Physiologen die Vertheilung von 
Zucker, verschiedenen Salzen und Pepton im Blut und Lymphstrom bei 
intravenöser Injection untersucht worden war, bestimmte Ransom den 
Gehalt von Tetanustoxin und Antitoxin in Blut und Lymphe nach Ein- 
führung derselben in die Vena jugularis der Hunde. Die Ergebnisse seiner 
Versuche sind folgende: „Nach Einbringen von Tetanusgift in die Blut- 
bahn von Hunden trat ein beträchtlicher Theil des Giftes schnell in die 
Lymphe über. War der Blut-Lymphkreislauf intact, so hatte sich das 
Gift nach etwa 26 Stunden annähernd gleichmässig in Blut und Lymphe 
vertheil. Wurde der Ductus thoracicus kurz vor der intravenösen Injection 
des Giftes geöffnet, so dass die Lymphe ununterbrochen nach aussen 
floss, dann blieb der Giftwerth des Blutes wenigstens bis zu 6 Stunden 
nach der Injection deutlich höher als der der Lymphe. Während der 
allmählichen Verminderung des Giftwerthes, welche nach dem Erreichen 
der Maxima bei der Lymphe wie bei dem Blute stattfand, blieb das Gift- 
verhältniss der beiden Flüssigkeiten zu einander, bei nach aussen fliessender 
Lymphe, bis zur 6. Stunde nach der Giftinjection ohne auffallende Ver- 
änderung. 

Nach Einbringen von Tetanusantitoxin (Pferdeserum) in die Blutbahn 
von Hunden fing das Antitoxin bald an, in die Lymphe überzutreten. 
Bei geöffnetem Ductus thoracicus behielt das Blut wenigstens bis zu 6 
Stunden nach der Injection etwas mehr Antitoxin, als in die Lymphe über- 
gegangen war. Bei intactem Ductus hatte 68 Stunden nach der intra- 
venösen Injection des Antitoxius eine gleichmässige Vertheilung zwischen 
Blut und Lymphe nicht stattgefunden, sondern das Blut enthielt beträcht- 
lich mehr Antitoxin als die Lymphe. 

Weder bei dem Gifte noch bei dem Antitoxin war eine auffallende 
Veränderung nach dem Uebergang vom Blute zur Lymphe nachzuweisen. 
Somit wäre der Schluss gerechtfertigt: Das Tetanustoxin verhält sich nach 
Einführung in die Blutbahn von Hunden wie die normalen anorganischen 
Bestandtheile des Blutlympbkreislaufs, indem es sich nach einer gewissen 
Zeit zwischen Blut und Lymphe vertheilt. Das Tetanusantitoxin (Pferde- 
serum) dagegen unter denselben Bedingungen bleibt in Ueberschuss im 


Blute, verhält sich also wie die Proteinstoffe des Blut-Lymphkreislaufs.‘ 
E. P. Pick (Wien). 


Ransom, F., Weiteres über die Lymphe nach Injection von 
Tetanusgift. [Aus der Abtheilung für experimentelle Therapie des 
Instituts für Hygiene und experiment. Therapie der Universität Marburg.) 
(Hoppe-Seyler’s Zeitschr. für physiolog. Chemie, Bd. 29, S. 553.) 
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Während Verf. seine früheren Untersuchungen mit einer dem Hunde- 
körper fremden Serumart (Pferdetetanusantitoxin) ausgeführt hatte, er- 
gänzte er in der vorliegenden Mittheilung die erstere, indem er feststellte, 
dass auch antitoxisches Hundeserum beim Einbringen in die Blutbahn 
des Hundes sich in ähnlicher Weise zwischen Blut und Lymphe vertheilt, 
wie das Pferdeantitoxin. Es bleibt etwa zweimal so viel Antitoxin im 
Blute zurück, als in der Lymphe. 

Die weiteren Versuche beschäftigten sich mit der Frage, in welcher 
Weise subcutan eingeführtes Tetanustoxin und Antitoxin durch die Lymphe 
verbreitet wird, wo und wann sich die beiden Körper im Hundeorganismus 
neutralisiren. Die Resultate sind folgende: „Das Tetanustoxin sowohl wie 
das Antitoxin werden nach subcutaner Injection zunächst in die Lymph- 
bahn aufgenommen und erreichen auf diesem Wege die Blutbahn. Direct 
aus dem subcutanen Gewebe werden Toxin und Antitoxin nicht oder nur 
in verhältnissmässig kleinen Mengen in die Blutbahn aufgenommen. Die 
Ueberführung des Tetanusgiftes mittelst der Lymphe aus dem subcutanen 
Gewebe in die Blutbahn geschieht mit bemerkenswerther Langsamkeit. 
Ist das Tetanusgift schon in der Lymphe und im Blute verbreitet, so 
wird. es durch nachträglich injicirtes Antitoxin in der Lymphe ebensowohl 
wie im Blute schnell neutralisirt.“ E. P. Pick (Wien). 


v. Török, Guido, Experimentelle Beiträge zur Therapie des 
Tetanus. (Zeitschr. f. Heilk., Bd. 21, Abthlg. f. Chirurgie, Heft 1.) 
Verf. untersuchte auf experimentellem Wege an Kaninchen, Meer- 
schweinchen und Mäusen die Wirksamkeit des Tetanusantitoxins je nach 
der verschiedenen Applicationsart (subcutan, subdural und cerebral) und 
dem verschiedenen Zeitpunkt der Application des Antitoxins (präventiv, 
gleichzeitig mit der Toxinimpfung und nach derselben). Er kommt bei 
diesen Versuchen zu folgenden Thesen: 

1) Die Serumtherapie ist beim Tetanus im Stande, erfolgreich gegen 
die Krankheit anzukämpfen und Thiere entweder vor der Infection zu be- 
wahren oder nach Ausbruch des Wundstarrkrampfes zu heilen. 

2) Bei präventiver oder gleichzeitiger Anwendung genügen schon relativ 
kleine Dosen von Antitoxin, um die Thiere am Leben zu erhalten oder 
den Ausbruch der Krankheit überhaupt zu verhüten. 

3) Die von schwerem Tetanus befallenen Thiere können durch die Serum- 
therapie noch gerettet werden, wenn das Antitoxin möglichst frühzeitig 
und in genügend grossen Gaben eingespritzt wird. Die subcutanen In- 
jectionen erweisen sich am geringsten wirksam ; dabei kann nur von sehr 
grossen Serummengen ein Effect erwartet werden. Weit wirkungsvoller 
sind die subduralen (event. spinalen) Einspritzungen. Am sichersten wirken 
die cerebralen Antitoxininjectionen, und es gelingt mit Hilfe der letzteren, 
etwa die Hälfte der Versuchsthiere am Leben zu erhalten. 

. 4) Mit der subcutanen Einspritzung kann man bloss bei präventiver 
Behandlung sicher erfolgreich eingreifen. Nach Ausbruch des Tetanus 
nützt diese Methode nur bei frühzeitiger Anwendung sehr hoher Dosen. 
Etwas günstiger, aber doch der subcutanen Einspritzung nahekommend, 
wirkt die intravenöse Injection. 

5) Die cerebrale Injection hat unter allen Applicationsarten des Anti- 
toxins den meisten Effect. Oft gelingt nur durch sie allein die Heilung. 
Ihr zunächst steht die subdurale (bez. spinale) Anwendung, doch muss 
man bei der letzteren mindestens 4-mal soviel Serum nehmen, als bei 
der cerebralen Einspritzung. : 

Centraiblatt f, Allg. Pathol. XII 20 
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6) Die cerebrale Injection erfordert die Anwendung einer speciellen 
Technik zur Ausführung der Operation. 

7) Die Anwendung des Heilserums zu cerebralen und subduralen In- 
jectionen ist nur bei absolut sterilem Serum zulässig. 

8) Die Behandlung des Tetanus ist bloss bei einem hochwerthigen 
Antitoxin erfolgversprechend und muss auf die Werthigkeit des Serums 
ein Hauptgewicht gelegt werden. 

9) Eine specifisch schädliche Wirkung des Antitoxins auf den Organismus 
kommt nicht vor. 

10) Bei rascher Vergiftung des Körpers mit grossen Toxinmengen kann 
die Serumtherapie selbst bei Anwendung grosser Antitoxinmengen nichts 
mehr leisten. 

11) Es erscheint auch bei der Antitoxintherapie eine locale Behandlung 
der die Infection bez. Intoxication vermittelnden Wunde dringend geboten. 

12) Das Serum ist nicht im Stande, die durch das Gift gesetzten Ver- 
änderungen in den Ganglienzellen der motorischen Nervenkerne rück- 
gängig zu machen. Bleiben die Thiere am Leben, so persistiren die 
Contracturen durch Wochen und Monate bis zum langsamen Eintritt der 
Heilung. Scheib (Prag). 


y. Török, Guido, Experimentelle Beiträge zur Therapie des 
Be [Schluss.] (Zeitschr. f. Heilk., Bd. 21, Abthlg. f. Chirurgie, 
Heft 2.) 

Verf. hat weiter die thereupeutische Verwendbarkeit der Gehirn- 
emulsion gegenüber dem Tetanus geprüft; die Resultate seiner 
experimentellen Untersuchungen an Kaninchen waren in allen Fällen 
vollkommen negative. Die Injection von Gehirnemulsion besitzt nicht die 
Fähigkeit, die Tbiere nach erfolgter Intoxication mit Tetanusgift am 
Leben zu erhalten. Auch die antitoxischen Eigenschaften der Galle unter- 
suchte Török beim Tetanus, und sind nach Verf. auch von diesem 
Mittel keine therapeutischen Wirkungen zu erwarten. Auch Injectionen 
von verdünnter Carbolsäure führten bei tetanuskranken Thieren keine 
Heilung herbei. Schliesslich wandte Verf. noch Jodtrichlorid und 
Chromsäure bei tetanischen Thieren an. Bei Injection dieser Mittel sah 
Török gleichfalls keinen Erfolg. Wohl dürften beide Mittel bei localer 
Behandlung tetanusverdächtiger Wunden gutes leisten. Ein wirklich 
therapeutischer Effect ist weiter bei Anwendung von Chloral, Morphin 
und Curare von Verf. gleichfalls nicht beobachtet worden. Nachdem 
Török noch die verschiedenen Methoden der cerebralen Application des 
Tetanusantitoxins erörtert, hebt Verf. als Endergebniss seiner Unter- 
suchungen hervor, dass nur die Anwendung des Antitoxins bei der 
Therapie des Tetanus Erfolge verspricht. Doch muss mit absolut sterilem 
Antitoxin gearbeitet und dasselbe in genügend grossen Dosen dem Körper 
einverleibt werden. Scheib (Prag). 


Van Oordt, M., Beitrag zur Symptomatologieder Geschwülste 
des Mittelhirns und der Brückenhaube. (Festschrift für 
W. Erb. Deutsche Zeitschrift für Nervenheilkunde, Bd. 18, 1900, S. 126.) 

Bei einem 8!/,-jährigen Mädchen fanden sich klinisch: rechtsseitiger 

Stirnschmerz, Störungen des Gleichgewichts, Schwanken besonders nach 

links, Bradyphasie, progressive Glykosurie, Ataxie, Steigerung der Sehnen- 

reflexe, lebhafte Hautreflexe, Nystagmus nach oben. Pupillendifferenz. 

Keine Stauungspapille. Ptosis rechts stärker als links, Parese der äusseren 
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Augenmuskeln rechts, des Rectus internus links, sowie des linken Facialis 
bei Ausdrucksbewegungen. Die anatomische Untersuchung ergab: keine 
nennenswerthe Stauung in den Grosshirnventrikeln bei normalem 4. Ven- 
trikel, keine Blutstauung in den Hirnvenen. Sylvi’sche Wasserleitung 
comprimirt und obliterirt durch einen nussgrossen Tuberkel der Haube, 
der Brücke und der Hirnstiele.. Die Geschwulst liegt in der rechten Haube 
zwischen den Obersteiner’schen Frontalebenen r—k und erstreckt sich 
demnach etwa von der Mitte der vorderen Vierhügel bis zur Höhe des 
Facialiskerns. In diesem Bereich sind vollständig zerstört: die rechte 
centrale Haubenbahn, das ganze rechte Haubenfeld, das rechte hintere 
Längsbündel, der rechte laterale Schleifenkern, der rechte hintere Vier- 
hügel; hochgradig lädirt sind: ein grosser Theil des rechten vorderen 
Vierhügels, der rechten medialen und lateralen Schleife, ein grosser Theil 
des Oculomotoriuskerns, ein kleiner Theil des rechten Trigeminuskerns 
und der Substantia gelat., der Trochleariskreuzung, in geringerem Maasse 
der rechte Deiters’sche Kern. Die rechten Oculomotoriusfasern sind be- 
sonders in ihrer unteren Hälfte zerstört. Die linke Haube ist je nach der Aus- 
dehnung des Tumors mehr oder weniger comprimirt und der linke hintere 
Vierhügel zum Theil zerstört. Die Pyramidenbahnen zeigen nicht einmal 
Compressionserscheinungen, höchstens noch in den dorsalsten Bündeln der 
rechten Seite. Secundär degenerirt sind: die rechte centrale Haubenbahn 
in peripherer Richtung, der rechte Bindearm in centraler Richtung, für 
eine kurze Strecke auch die rechte mediale Schleife. Der linke Trige- 
minus ist zum Theil in ein extramedulläres Cholesteatom eingebettet, 
zeigt aber nur spärliche Wurzeldegeneration. Verf. beschreibt sodann 
einen in der Literatur bisher noch nicht beschriebenen stecknadelkopf- 
grossen Kern, beiderseits zwischen den Fasern des Corpus restiforme, 
nicht weit von dessen medialem Rande gelegen. Weiter betont er, dass 
auch sein Fall zeigt, dass die centrale Haubenbahn centrifugal degenerirt 
und wahrscheinlich aus mehreren Neuronen besteht, deren eines in den 
Oliven, ein zweites in der Vierhügelgegend beginnt. Der Bindearm wies 
nur centralwärts Degeneration auf, dagegen nicht gegen das Kleinhirn 
zu. Beim rechten Abducens, dessen Kern intact gefunden wurde, war 
wohl dicht oberhalb desselben die centrale Bahn betroffen. Verf. bespricht 
noch die nicht präcis zu deutende Genese der Motilitätsstörungen, der 
Bradyphasie, das Fehlen der Stauungspapille und Amblyopie und die Be- 
deutung der in der letzten Lebenszeit vorhandene Glykosurie unter Zu- 
sammenstellung der diesbezüglichen Literaturangaben. 
Friedel Pick (Prag). 


Hoffmann, A., Hirntumor und Hinterstrangsklerose. (Fest- 
schrift für W. Erb. Deutsche Zeitschrift für Nervenheilkunde, Bd. 18, 
1900, S. 259.) 

Nach einem Ueberblick über die einschlägige Literatur berichtet H. 
über folgenden Fall: 52 Jahre alter Arbeiter, keine Lues, Erkrankung 
mit Unsicherheit der Beine, kurz darauf linksseitige Hemiplegie und 
Hemianästhesie, allmählich entstehend, Delirien, Fehlen der Sehnenreflexe 
beiderseits, Ataxie im rechten Bein. Keine Stauungspapillee Tod A 
Monate nach Beginn der Krankheitserscheinungen. Anatomisch fand sich 
ein faustgrosses Gliosarkom der rechten Hemisphäre, welches einen grossen 
Theil des Centrum ovale, den hinteren Theil der rechten inneren Kapsel 
und des Thalamus opticus und der benachbarten grauen Kerne einnahm. 
Ferner eine durch Anwesenheit des Hirntumors und die von ihm ver- 
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ursachte Compression resp. Zerstörung der inneren Kapsel wohl erklärte 
absteigende Degeneration der Pyramidenbahnen, welche sich durch das 
ganze Rückenmark hindurch linksseitig erstreckt und nebenbei eine 
Sklerose der Hinterstränge, welche am intensivsten im Lendenmark aus- 
gesprochen ist, und von da an bis zur Medulla oblongata emporsteigt. 
Bei der Erörterung des Zustandekommens dieser Hinterstrangsveränderung 
spricht sich H. dahin aus, dass dieselbe vom Bestehen des Hirntumors 
abhängig sei, aber weder durch gesteigerten Druck in der Spinalflüssigkeit, 
noch durch toxische oder kachektische Einflüsse ausreichend erklärt werden 
könne; dass ferner wahrscheinlich durch die organische Veränderung in 
einem Theile des Centralorgans für das ganze Organ bestimmte Er- 
nährungsstörungen hervorgerufen werden können, die an den am wenigsten 
widerstandsfähigen Punkten zunächst einsetzen und schliesslich zur inten- 
siven Degeneration führen können. Friedel Pick (Pray). 


Nonne, Zur Pathologie der nichteitrigen Encephalitis. 
[Ueber 12 Fälle von Encephalitis des Grosshirns resp. des Kleinhirns, 
darunter 2 Fälle mit anatomischer Untersuchung.] (Festschrift für W. 
Erb. Deutsche Zeitschrift für Nervenheilkunde, Bd. 18, 1900, S. 1.) 

N. theilt 12 Fälle mit, bei welchen klinisch die Diagnose auf nicht- 
eitrige Encephalitis gestellt wurde, zum Theil erst, als der Ausgang in 

Heilung die ursprüngliche Diagnose Meninigitis zu verwerfen zwang. In 

5 Fällen wiesen die Symptome auf eine Erkrankung des Kleinhirns resp. 

der vom Kleinhirn zum Grosshirn führenden Bahnen hin und blieben in 

zweien davon stationär. Dann folgt ein im Anschluss an eine Angina 
unter hohem Fieber und Paraplegie letal verlaufener Fall, bei dem Section 
und mikroskopische Untersuchung keinerlei pathologischen Befund ergaben. 

In einem zweiten Falle mit Symptomen einer tuberculösen Meningitis 

fand sich ausser dieser in der Tiefe unter den rechten Centralwindungen 

eine hämorrhagische Encephalitis mit diffuser Rundzelleninfiltration und 
zahlreichen Blutextravasaten. Die Hirngefässe zeigten allenthalben hoch- 

gradige peri- und endarteritische Veränderungen, und in diesen sieht N. 

den Ausgangspunkt der hämorrhagischen Encephalitis. | 

Friedel Pick (Prag). 


Stadelmann, Ein Fall von Encephalitis haemorrhagica nach 
Influenza, verlaufend unter dem Bilde einer Apoplexia 
sanguinea. (Festschrift für W. Erb. Deutsche Zeitschrift für Nerven- 
‚heilkunde, Bd. 18, 1900, S. 118.) 

Die Diagnose schwankte zwischen Blutung und Meningitis. Die 3mal 
vorgenommene Lumbalpunction ergab immer sehr stark sanguinolente 
Flüssigkeit mit hohem Druck. Die Section ergab acute entzündliche Er- 
weichungen des Gehirns mit consecutiven Hämorrhagieen, sowohl auf die 
Hirnoberfläche als auch in die Seitenventrikel hinein. 

| Friedel Pick (Prag). 


Bailey, Pearce, Hemiatrophie of the Brain without Distur- 
bances of Intelligence or Personality. (Studies from the 
Department of Pathology of the College of Physicians and Surgeons, 
Columbia University, New York, 1898—99.) 

Patient hatte 10 Jahre vor seinem Tode eine rechtsseitige Hemiplegie; 
die Paralyse des Gesichts bildete sich etwas zurück, es restirte aber eine 
complete Paralyse der linken Extremitäten mit starken Contracturen. 
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3 Jahre ante exitum Aufnahme in das Spital. Trotz täglicher Beobachtung 
wurden niemals Anzeichen einer intellectuellen oder psychischen Störung 
bemerkt. Tod an Pneumonie. — Die Autopsie ergab eine Atrophie der 
rechten Hirnhälfte und eine Umwandlung fast des gesammten Stirnlappens 
in eine formlose, structurlose Masse, — Die histologische Untersuchung 
zeigte in der rechten Frontalregion faseriges Bindegewebe und eine amorphe 
Masse, aber keine Ganglienzellen; in der übrigen rechten Hemisphäre 
waren die Rindenzellen stark verändert, oft nur unsicher als solche zu 
identificiren. Ferner bestand eine bedeutende Atrophie der rechten Pons- 
und Medullärhälfte sowie der linken Rückenmarkshälfte, eine absteigende 
Degeneration der Pyramidenbahn auf der linken Seite der Medulla spinalis. 
nn obliterans in der rechten Carotis interna und Cerebralis 
media. 

Verf. führt die Hemiatrophie zurück auf Thrombose oder Embolie in 
der rechten Carotis interna und betont das Intactsein der psychischen 
Functionen bei Ausfall eines ganzen Stirnlappens. B. huldigt der An- 
schauung, dass die Stirnlappen eine wichtige synthetische Function haben, 
ihr Ausfall die psychische Persönlichkeit des Individuums schädigt. Die 
Vertretung ist bilateral, ein Frontallappen kann für den anderen vicariirend 
sein. R. Pfeiffer (Cassel). 


Ewing, James, Studies of Ganglion Cells. (From the Department 
of Pathology of the College of Physicians and Surgeons Columbia Uni- 
versity, New York, 1899.) 

Am Schluss seiner 181 Seiten fassenden Monographie resumirt Verf. 
seine Ansichten folgendermaassen : 

Die Verwirrung, welche die Schilderung von den Veränderungen der 
chromatischen Substanz in den Nervenzellen beherrscht, datirt von der 
überaus grossen Terminologie, indem die gleichen Alterationen mit den 
denkbar verschiedensten Namen belegt werden. Trotz der ausserordent- 
lichen Mannigfaltigkeit der Bilder, welche die Chromatolyse in ihren ver- 
schiedenen Phasen darbietet und die noch gesteigert wird durch den ver- 
schiedenartigen Einfluss der Reagentien, ist der Grundprocess einheitlich, 
eine einheitliche Nomenclatur wünschenswerth. 

Die Chromatolyse beginnt häufig mit Schwellung der chromatischen 
Substanz. Die wahre Natur dieser auch bei dem gleichen Zustande (z. B. 
Tetanus, künstliche Erhitzung) keineswegs constanten Schwellung ist un- 
bekannt. Im späteren Stadium beginnt die chromatische Substanz zu 
schwinden, und zwar bei langsamem Vorschreiten gleichmässig an Stärke 
abzunehmen (uniform diminution in size), bei rascherer Progression 
kommt es zu einer gleichmässigen Reticulirung (uniform subdivision). 
Sehr häufig erscheint die chromatische Substanz reducirt auf eine Reihe 
von Körnchen, welche zunächst die ursprünglichen Körperchen undeutlich 
umlagern, sich später diffus im Cytoplasma weiter vertheilen und dem- 
selben ein eigenthümlich staubiges Aussehen verleihen (the granular 
subdivision). Das letzte Stadium, die complete einfache Chro- 
matolyse, kennzeichnet ein völliger Schwund der chromatischen Sub- 
stanz, gleichviel, durch welche frischen Stadien der Process gelaufen ist, 
in welcher Reihenfolge die intermediären Phasen aufgetreten sind. Meist 
wird das vollkommene Bleichwerden der Zelle erreicht, ohne dass an 
Cytoplasma oder Kern Veränderungen nachweisbar werden. Je nach der 

isation kann man von einer centralen, einer peripheren und einer 

Gircumscripten Chromatolyse sprechen. Die centrale Chromatolyse mit 
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Excentricität der Kerne wird treffend als „axonale Degeneration“ bezeichnet 
(van Gieson). Gleichzeitig mit chromatolytischen Processen werden oft 
Veränderungen der achromatischen Substanz und des Kernes beschrieben. 
Die diffuse Färbung der achromatischen Substanz ist nach des Autors 
Ansicht fast immer ein Kunstprodukt, beruhend auf unzureichender Ent- 
färbung, zu dicken Schnitten und diffuser bläulicher Refraction der fein 
reticulirten Nissl’schen Körperchen. In ähnlicher Weise schwindet die 
nucleäre Chromatophilie auf dünnen Präparaten oder löst sich auf in zahl- 
reiche feine Körnchen im intranucleären Netzwerk. Sehr wahrscheinlich 
können Vacuolen in mässiger Menge und von sehr geringem Umfang 
resultiren aus intravitalen pathologischen Processen und so sicher degene- 
rative Veränderungen im Zellkörper repräsentiren. Ruptur der Dendriten 
ist sehr oft Kunstproduct. 

Eine genaue Beschreibung der feineren Veränderungen der achroma- 
tischen Substanz ist bei dem gegenwärtigen Stande unseres Wissens un- 
möglich. Meist restirt nach Schwund der färbbaren Substanz ein zartes 
Cytoreticulum; dieses kann irregulär sein, grobkörnig, von Vacuolen durch- 
setzt, auch völlig unsichtbar werden. Die groben Körnchen können unter 
Anderem Andeutungen von Farbenreactionen geben, ja Verf. sah sie 
E sich dem Charakter des gewöhnlichen gelblichen Pigmentes 
nähern. | 

Spalt- und Fissurbildung findet sich unter verschiedenen Umständen 
in der achromatischen Substanz; eine Erklärung steht noch aus. Der 
ganze Zellkörper kann geschwollen sein, besonders in den frühen 
Stadien der Chromatolyse; bei der einfachen Chromatolyse werden hin- 
gegen Veränderungen in dem Umfanrge des Zellkörpers oder in seinen 
Contouren gewöhnlich vermisst. Bei den meisten, an Allgemeinkrankheiten 
gestorbenen Menschen findet man vereinzelte Zellen mit unregelmässigen 
Aussenlinien als Anzeichen eines echt degenerativen Processes, doch muss 
man immer an das Vorhandensein von Kunstproducten denken. Bei 
längerer Krankheitsdauer ist der Zellkörper oft deutlich geschrumpft, die 
äusseren Contouren abgerundet, die Dendriten sind geschwunden, die färb- 
bare Substanz fehlt vollkommen, das Cytoplasma erscheint gleichförmig 
und grobkörnig. 

Die oft nachweisbare Schrumpfung des Kernes ist in ihrer Be- 
deutung unsicher, die Genese fraglich. Die Kernmembran kann unsichtbar 
sein, doch tritt sie bei Gegenfärbung öfters noch deutlich zu Tage. An 
Stelle des intranucleären Netzwerkes finden sich oft — besonders deutlich 
bei Erythrosinfärbung — feine Körnchen, unregelmässig an Grösse und 
Lagerung. Verf. führt die nucleäreChromatophilie auf das reich- 
liche Vorhandensein dieser feinen Körner zurück oder auf ein zu Grunde 
liegendes Stratum des Zellkörpers mit fein reticulirten chromatischen 
Massen (s. oben). Das Kernkörperchen ist zuweilen deutlich ge- 
schwollen und zeigt dann auf dünnen Schnitten eine reticuläre Structur; 
indem einige Maschen dieses Netzwerkes über die Grenzen des Nucleolus 
hinaustreten, gewinnen sie das Aussehen von Vacuolen. In solchen Fällen 
lassen sich die Veränderungen in der centralen acidophilen Masse des 
Kernkörperchens mit Ehrlich’s Dreifarbgemisch verfolgen. Der Kern 
kann mehrere grosse oder kleine, tief gefärbte Massen im Umkreis des 
Nucleolus aufweisen. Diese sogen. Nebenkernkörperchen besitzen nach 
des Verf. Untersuchungen keine centrale acidophile Substanz. 

Eine erschöpfende Darstellung der Zelldegeneration ist bei dem un- 
erschöpflich grossen Reichthum an Bildern unmöglich, eine Classification 
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nicht zu geben. Schwierig ist häufig auch die Trennung der einfachen 
Chromatolyse von der echten Degeneration: man ist berechtigt, an letztere 
zu denken, wenn Vacuolisirung des Zellkörpers, Spaltbildung, Irregularität 
der Aussengrenzen, Zerstörung des Cytoreticulums, Verlust der Dendriten, 
ausgesprochene Atrophie und deutliche nucleäre Veränderungen gleichzeitig 
vorbanden sind. — Die echt degenerativen Processe beginnen häufig erst, 
nachdem die Chromatolyse complet ist. 

Eine Menge Tafeln mit guten Abbildungen sowie ein Literaturver- 
zeichnis von 214 Nummern schliesst die Arbeit. R. Pfeiffer (Cassel). 


Thomas, John Jenks, Acute Degeneration of the Nervous 
System in Diphtheria. (Medical and Surgical Reports of the 
Boston City Hospital, 1898, 9. Series.) 

Kurz resumirt, sind die Veränderungen im Centralnervensystem bei 
der Diphtherie: 1) eine ausgesprochene parenchymatöse Degeneration der 
peripheren Nerven, daneben nicht selten interstitielle Veränderungen, 
Hyperämie und Hämorrhagie; 2) acute diffuse parenchymatöse Degene- 
rationen der Nervenfasern des Rückenmarks und Gehirns bei Schonung 
oder nur geringer Schädigung der Nervenzellen; 3) acute, parenchymatöse 
und interstitielle Veränderungen der Muskelfasern, besonders des Herz-- 
muskels; 4) gelegentlich Hyperämie, Infiltration, Hämorrhagie im Hirn 
und Rückenmark, nur selten stark genug, um intra vitam dauernde 
Symptome zu bedingen. Die Fälle von plötzlichem Tode an Herzschwäche 
beruhen wahrscheinlich auf Schädigung der nervösen Structuren des Herzens 
durch die Toxine. R. Pfeiffer (Cassel). 


Grenet, Henri, Formes cliniques des Paralysies du plexus 
brachial. (Archives générales de médecine, Oktobre 1900.) 

In einer sehr ausführlichen und sorgfältigen Arbeit sucht Grenet 
die zahlreichen klinischen Formen von Lähmungen im Bereich des Plexus 
brachialis auf den topographisch-anatomischen Sitz der Läsion in den 
entsprechenden Nervenabschnitten zurückzuführen. Zu diesem Zwecke 
theilt er zunächst ganz schematisch den Plexus in 3 grössere Abschnitte 
und zwar in die Portio radicularis, welche ein Segment innerhalb und 
ausserhalb des Wirbelkanals besitzt, in den eigentlichen Plexus, dem 3 
Segmente angehören, und in die Endstämme des Plexus. In eingehender 
Weise werden nun die einzelnen klinischen Symptome analysirt, die aus 
der Läsion in jedem dieser Segmente resultiren.. Bei der häufigsten 
Form von Plexuslähmung, der motorisch-sensiblen (gemischten), er- 
kennt man den Sitz im Wurzelbereich an der Lähmung des Nervus 
suprascapularis. Ist aber der Serratus anticus major gelähmt, so kann 
es sich nur um eine Läsion der oberen Wurzeln (5. u. 6. Cervicalnerven) 
innerhalb des Wirbelkanals handeln, während gleichzeitige oculopupillare 
Störungen auch den Sitz in der centralen Portion der unteren Wurzeln 
(8. Cervical-N. und 1. Dorsal-N.) des Wirbelkanalabschnittes hindeuten. 
Ausser diesen radiculären Formen, zu denen auch der Duchenne- 
Erb’sche (obere) und der Dejerine- Klumpke’sche (untere) 
Typus gehört, sind nur noch die terminalen Formen von Lähmungen, 
diejenigen der Endstämme, gut charakterisirt und zu differenziren, während 
Läsionen in den 3 Segmenten des eigentlichen Plexus Erscheinungen 
machen, die sich bald mehr den radiculären, bald den terminalen Läh- 
mungen nähern resp. sich mit denselben decken, so dass practisch nur 
2 Typen, nämlich ein radicularer und ein terminaler, existiren. 
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Reine motorische Lähmungen kommen nur durch isolirte Läsion 
der vorderen Wurzeln, manchmal auch durch solche jenseits der Ver- 
einigungsstelle der vorderen und hinteren Wurzel, zu Stande, dagegen 
scheinen mindestens 2 Wurzeln affıcirt sein zu müssen, ehe eine rein 
motorische Lähmung auftritt. Dass indess individuelle Variationen vor- 
kommen können, beweist ein Fall von Charcot, in welchem sicher nur 
eine Wurzel verletzt war. 

Rein sensible Lähmungen sind sehr selten und es müssen 
wahrscheinlich stets mehrere hintere Wurzeln zerstört sein, bis eine solche 
auftritt. Individuelle Variationen spielen indess hier noch eine grössere 
Rolle als bei den motorischen Lähmungen. 

Zum Schlusse widmet Grenet noch der Differentialdiagnose 
einige Bemerkungen und macht darauf aufmerksam, dass die hysterische 
Lähmung sich meist nicht an die Ausbreitung eines einzelnen Nerven 
hält und somit nicht mit der terminalen Lähmung verwechselt werden 
kann. Häufiger ahmt sie die Lähmung des Plexus nach, neigt dann aber 
weniger zu Atrophieen, die Muskeln geben normale elektrische Reaction. 
Von der rein sensiblen Lähmung lässt sich jedoch die hysterische da- 
durch unterscheiden, dass bei ersterer die von Raymond zuerst beob- 
achtete trianguläre Zone an der Innenseite des Armes (N. brach. cutan. 
intern 2. Intercostalnerv) sensibel bleibt. Hugo Starck (Heidelberg). 


Rumpf und Luce, Zur Klinik und pathologischen Anatomie 
der Beri-Beri-Krankheit. (Festschrift für W. Erb. Deutsche 
Zeitschrift für Nervenheilkunde, Bd. 18, 1900, S. 63.) 


Nach Mittheilung von 10 einschlägigen Fällen, darunter 8 Chinesen, 
welche die typischen Symptome (Unterschenkelödeme, Druckschmerz- 
haftigkeit der Muskeln- und Nervenstämme, Muskelatrophieen und schlaffe 
Paresen der unteren Extremitäten, cutane Hyperästhesie, Fehlen der 
Patellarreflexe, Vorhandensein der Entartungsreaction, Dilatation des 
rechten Ventrikels) zeigten, berichten R. und L. über das Resultat der 
mikroskopischen Untersuchung eines in plötzlichem Collaps verstorbenen 
Falles. Die Section ergab makroskopisch nur normale Verhältnisse. 
Mikroskopisch fand sich an den peripheren Nerven eine Neuritis chronica 
interstitialis lipomatosa mit ziemlich beträchtlichem Markfaserausfall und 
parenchymatöser Markfaserdegeneration; an dem Rückenmark eine frische 
parenchymatöse diffuse Markscheidendegeneration des Markes mit einzelnen 
parenchymatös-neuritischen Herden in den hinteren Wurzeln, eine chronisch 
interstitielle Neuritis der hinteren Wurzeln, einen spärlichen Ausfall sowie 
eine unbedeutende Degeneration von Vorderhornganglienzellen in allen 
Rückenmarkssegmenten. Die Autoren legen immerhin das Schwergewicht 
auf die Erkrankung der peripheren Nerven. Mit Rücksicht darauf, dass 
im klinischen Krankheitsbilde Veränderungen angeführt werden, die wir 
bei der Polyneuritis nicht zu sehen gewohnt sind und auch die mikro- 
skopischen Muskelbefunde diese Veränderungen nicht als secundär bedingt 
durch die Polyneuritis, sondern als primäre charakterisiren, schliessen 
die Autoren, dass die Beri-Beri nicht als eine Polyneuritis aufzufassen 
ist, sondern als eine Polyneuromyositis, indem der entzündliche Process 
in den Nerven dem entzündlichen Process in den Muskeln coordinirt ist. 
Mehrere der Fälle erkrankten erst, als sie aus der Beri-Berizone heraus 
waren, was den Gedanken nahelegt, dass ausser dem infectiösen Agens 
noch andere Momente in Betracht kommen. Friedel Pick (Prag). 
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Gierlich, Ueber isolirte Erkrankung der unteren Lumbal- 
und 1. Sacralwurzeln. (Festschrift für W. Erb. Deutsche Zeit- 
schrift für Nervenheilkunde, Bd. 18, 1900, S. 322.) 

G. theilt 2 Fälle mit, bei welchen die Diagnose einer Wurzel- 
erkrankung im Lumbaltheile zu stellen ist, bei deren Discussion er zu 
folgenden Resultaten gelangt: Die Mm. ileopsoas und sartorius erhalten 
ihre Innervation wahrscheinlich tiefer als vom 1. Lumbalsegment. Die 
Glutäalmuskeln, Beuger des Knies und Plantarflexoren haben aus dem 
2.5. Lumbalsegment keine Bezüge. Die Dorsalflexoren des Fusses — 
Mm. tib. ant., extens. dig. comm. long., ext. hall. long. — erhalten ihre 
Impulse aus dem Lumbalmark und wahrscheinlich aus dem 5. Lumbal- 
segment. Der Ext. dig. comm. brev. steht mit einem tieferen Segmente in 
Verbindung. Die Einengung des Verlustes der Tastempfindung gegenüber 
der Schmerz- und Temperaturempfindung bei Wurzelläsion legt die Ver- 
muthung nahe, dass, falls Schmerz- und Temperaturempfindung durch 3 
Wurzeln zum Rückenmark gelangen, die Tastempfindung der gleichen 
Hautzone noch durch weitere, höher und tiefer gelegene Wurzeln theil- 
weise mit dem Rückenmark in Verbindung steht. Unsere bisherigen 
kenntnisse berechtigen zur Annahme, dass bestimmte Hautzonen durch 
etwa 3 Wurzeln ihre Eindrücke zum Rückenmark senden, hier aber nur 
mit dem der mittleren Wurzel zugehörenden Segmente in directe Ver- 
bindung treten. Es dürften die Head’schen Sensibilitätstafeln der 
Rückenmarkssegmente, die auf physiologischer Grundlage gewonnen und 
mit den klinischen Erfahrungen in vollem Einklang sind, den thatsäch- 
lichen Verhältnissen am nächsten stehen. Friedel Pick (Prag). 


Strümpell, A., und Barthelmes, A. Ueber Poliomyelitis acuta 
der Erwachsenen und über das Verhältniss der Polio- 
myelitis zur Polyneuritis. (Festschrift für W. Erb. Deutsche 
Zeitschrift für Nervenheilkunde, Bd. 13, 1900, S. 304.) 

Nach einem Hinweise darauf, dass in neuerer Zeit, wohl mit Rück- 
sicht auf die Fortschritte der Diagnose, Mittheilungen über Fälle von 
Poliomyelitis acuta zur Seltenheit geworden sind, theilen die Autoren 
einen Fall mit, bei welchem diese Diagnose mit vollkommener Sicherheit 
zu stellen war. Die Krankheit begann plötzlich ohne besondere Ursache 
bei einem vorher gesunden 32-jährigen Manne, und erreichte in ca. 5-6 
Tagen ihren Höhepunkt. Während dieser Zeit war unter beträchtlichen 
Kreuzschmerzen, die nur etwas in die Oberschenkel ausstrahlten, eine 
totale Lähmung beider Beine eingetreten. Stärkere periphere Schmerzen. 
Parästhesieen und sonstige Sensibilitätsstörungen in den Beinen fehlten 
vollständig, ebenso Erscheinungen von Seiten der oberen Extremitäten 
und des Gehirns. Auch die Allgemeinerscheinungen waren gering. Kopf- 
schmerz, Erbrechen, stärkere Fiebererscheinungen waren nicht vorhanden, 
nur starker Schweiss am 4. Krankheitstage zu bemerken. Nach circa 3 
Wochen waren alle acuten Reizsymptome (die Kreuzschmerzen) völlig ver- 
schwunden. Die Krankheit als solche war abgelaufen, nur ihr Etfect, die 
Lähmung der Beine, war zurückgeblieben. Diese Lähmung zeigte im 
Laufe der nächsten Monate in einzelnen Muskelgebieten geringe Besserung, 
im Wesentlichen blieb sie aber stationär. Die gelähmten Muskeln ver- 
fielen einer hochgradigen Atrophie und verloren ihre elektrische Erreg- 
barkeit ganz oder zeigten deutliche elektrische Entartungsreaction. Eine 
genauere Erörterung der Vertheilung der Lähmungen zeigt, dass der 
poliomyelitische Herd auf der rechten Seite vom 4. Lumbalsegment bis 
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inclusive zum 1. Sacralsegment, auf der linken Seite vom 3. Lumbalsegment 
bis zum 2. Sacralsegment herabreicht. Den Schluss bildet eine Erörterung 
der Beziehung zwischen Poliomyelitis und Polyneuritis, wobei die Autoren 
folgende Eintheilung nach ätiologischen Grundsätzen vorschlagen: 

1) Die örtliche acute infectiöse Entzündung eines peripheren Nerven: 
acute örtliche Neuritis. 

2) Die örtliche acute infectiöse Entzündung im Gebiete der Vorder- 
hörner des Rückenmarks: örtliche acute Poliomyelitis der Kinder und der 
Erwachsenen. 

3) Die hämatogen-toxische motorische Nervendegeneration: die sog. 
acute Polyneuritis in ihren verschiedensten Formen nach Ursprung und 
Ausbreitung. 

4) Die acuten, subacuten und chronischen exogenen (toxischen ?) 
Degenerationen der peripheren motorischen Neurone incl. der mo- 
torischen spinalen Ganglienzellen: ebenfalls bisher meist als „Poliomyelitis‘*‘ 
subacuta und chronica bezeichnet. 

5) Die endogene fortschreitende Atrophie der motorischen Neurone: 
neurotische und spinale progressive Muskelatrophie und verwandte Zu- 
stände (amyotrophische Lateralsklerose etc.). Friedel Pick (Prag). 


Brauer, Ludolf, Die Lehre von dem Verhalten der Sehnen- 
reflexe bei completer Rückenmarksquerläsion. (Festschrift 
für W. SH? Deutsche Zeitschrift für Nervenheilkunde, Bd. 18, 1900, 
S. 284. 

Br. formulirt die Frage folgendermaassen: Erweisen unsere Beob- 
achtungen am kranken Menschen, dass zum Zustandekommen der Sehnen- 
reflexe an den Unterextremitäten neben einem intacten Reflexbogen eine, 
wenn auch noch so leise Beeinflussung desselben durch vom Gehirn herab- 
steigende Reize erforderlich ist; dürfen wir auf die vorliegende Thatsache 
die Schlussfolgerung aufbauen, dass in dem Abhängigkeitsverhältniss der 
Sehnenreflexe von höheren Centren beim Menschen ein wesentlicher Unter- 
schied der ganzen Thierreihe gegenüber besteht. Er theilt sodann einen 
Fall tuberculöser Caries der Wirbelsäule mit, bei welchem das Rücken- 
mark im oberen Brusttheile von Eitermassen durchsetzt war und in der 
Ausdehnung von ca. 1!/, cm fast völlig durchtrennt erschien. Die 
mikroskopische Untersuchung erwies zwischen den beiden Rückenmarks- 
stümpfen nur völlig structurlose Käsemassen. Trotzdem waren während 
der ganzen letzten 8 Monate des Lebens, während welcher complete 
Paraplegie bestand, die Patellarreflexe bis zum Tode gesteigert. Es er- 
scheint somit der vorliegende Fall als eine einwandfreie Beobachtung 
gesteigerter Sehnenreflexe trotz completer Rückenmarksquerläsion. Br. 
stellt dann noch eine Anzahl analoger Fälle aus der Literatur zusammen 
und theilt einen Fall von traumatischer Zerstörung des Rückenmarks 
mit, bei welchem durch Monate hindurch das klinische Bild absoluter 
Leitungsunterbrechung im Rückenmark mit Steigerung der Sehnenreflexe 
vorlag. Br. betont dann weiter, dass die Anschauung, wonach es vom 
Kleinhirn herabsteigende Fasern seien, die den geforderten Tonus den 
Zellen des Lendenmarks zuführen, weder durch Beobachtungen am 
Menschen, noch durch experimentelle Untersuchungen genügend gestützt 
sei und bespricht sodann die Ergebnisse der Thierversuche. Er fand 
bei Kaninchen die Reflexe meist nur vorübergehend herabgesetzt und 
meint, dass es sich hierbei vorwiegend um eine Hemmung von Rücken- 
markscentren aus handle, wobei die Höhe der Durchtrennung in Betracht 


— 315 — 


komme. Ferner wäre an die Möglichkeit einer Schädigung der Wurzeln 
durch Drucksteigerung infolge von Zunahme der Cerebrospinalflüssigkeit 
zu denken. Friedel Pick (Prag). 


König, W., Ueber die bei den cerebralen Kinderlähmungen 
zu beobachtenden Wachsthumsstörungen. (Deutsche Zeit- 
schrift für Nervenheilkunde, Bd. 19, 1900, S. 63.) 

Auf Grund der Untersuchung von 27 eigenen Fällen und Berück- 
sichtigung der einschlägigen Literatur gelangt K. zu folgenden Schlüssen: 
Für die bei den cerebralen Kinderlähmungen vorkommenden Wachsthums- 
störungen ist die Bezeichnung „Hypoplasie‘“ der der „Atrophie“ vorzu- 
ziehen. Die Hypoplasie kann an den Extremitäten Umfang wie Länge 
derselben beeinflussen. Man kann die Hypoplasieen ihrer Localisation nach 
in 5 Gruppen eintheilen: a) Fälle, in denen der Charakter der Hemi- 
hypoplasia corporis mehr oder weniger vollständig ausgesprochen ist; 
b) Fälle, in welchen ausser beiden Extremitäten einzelne andere circum- 
scripte Theile der betreffenden Körperhälfte befallen sind (z. B. Mamma, 
Scapula u. a.); c) Fälle mit Betheiligung nur beider Extremitäten; 
d) Fälle mit Betheiligung einer Extremität oder einzelner Theile derselben ; 
e) Fälle von Hypoplasie des ganzen Körpers (Totalhypoplasie). Die 
Hypoplasieen der Extremitäten speciell lassen sich eintheilen: a) in solche, 
wo die Extremität in ihrer ganzen Ausdehnung betheiligt ist; b) in solche, 
wo nur einzelne kleinere Abschnitte der Extremität ergriffen sind; ce) in 
solche, wo die Hand bezw. der Fuss an der Störung nicht participiren. 
Wenn die Extremitäten allein afficirt sind, werden sie gewöhnlich nicht 
in ihrem ganzen Umfange (wenigstens nicht in auffälliger Weise) ergriffen. 
Einseitige Hypoplasieen kommen hauptsächlich bei den Hemiplegieen bezw. 
den Uebergangsformen derselben zu den Diplegieen vor. Doppelseitige 
Hypoplasieen sind bisher nur in Gestalt der „Totalhypoplasie“ beobachtet 
worden ; diese kommt nicht nur bei den eigentlichen Diparesen, sondern 
auch bei den hemiplegischen Uebergangsformen vor. Eine Totalhypoplasie 
kann complicirt sein durch das Hinzutreten einer einseitigen partiellen 
Hypoplasie. Uebereinstimmend mit früheren Autoren fand er: die früh- 
zeitigen Erkrankungen stellen einen grösseren Procentsatz an Hypoplasie; 
ca. 61,5 Proc. seiner Fälle erkrankten ante partum bezw. vor Ablauf 
des 1. Lebensjahres. Die Hypoplasie ist nicht nothwendigerweise 
abhängig vom Zeitpunkt der Erkrankung oder von der Dauer derselben. 
In seinen Fällen fanden sich Hypoplasieen in congenitalen Fällen und auf- 
steigend bis zu einem im 10. Jahre erkrankten Kinde. Hypoplasie kann 
auch in congenitalen Fällen fehlen. Es besteht zwar keine constante 
Beziehung der Hypoplasie zur Schwere der klinischen Form, doch trifft 
man Hypoplasieen am häufigsten bei den schweren spastischen Lähmungen. 
Die Hypoplasie kann im Vergleich zu den Lähmungserscheinungen nicht 
nur in den Vordergrund treten, sondern das alleinige Herdsymptom bilden. 
Fälle, in welchen auf der einen Seite Lähmung ohne Hypoplasie, auf der 
anderen Seite das umgekehrte Verhältniss stattgefunden hatte, sind bisher 
noch nicht beobachtet worden; hingegen fand sich in einem seiner Fälle 
Hemihypoplasie mit leichten Spasmen der beiden u. E. Die untere Alters- 
grenze, bei der er Hypoplasie feststellen konnte, war das 8. Lebensjahr. 
Ob EaR in den hypoplastischen Muskeln vorkommen kann, muss noch 
festgestellt werden. In 2 von ihm untersuchten Fällen, in welchen die 
Muskelhypoplasie besonders stark auffiel, fand sich nur eine leichte 
Herabsetzung der elektrischen Erregbarkeit. Pathologisch-anatomisch steht 
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folgendes fest: a) Hypoplasie kann vorhanden sein ol bei auch mikro- 
skopisch nicht verändertem Rückenmark, 3) bei makroskopisch intactem 
Gehirn. b) Hypoplasie kann fehlen bei Erkrankung der ganzen hinteren 
Centralwindung. c) Einer Hypoplasie des Körpers kann eine Verkleinerung 
der gegenüberliegenden Hemisphäre entsprechen. d) Eine Verkleinerung 
einer Hemisphäre kann vorhanden sein, ohne dass die ganze gegenüber- 
liegende Körperhälfte hypoplastisch ist. e) Es braucht aber umgekehrt, be 
einer nicht ganz vollständigen Hemihypoplasie eine Verkleinerung der 
gegenüberliegenden Hemisphäre nicht vorhanden zu sein. f) Die bisherigen 
mikroskopischen Befunde geben uns absolut keine Aufklärung über die 
Ursache der Mannigfaltigkeit des klinischen Bildes der einseitigen Hypo- 
plasieen. g) Auch die Totalhypoplasie kann mit makroskopisch intactem 
Gehirn einhergehen. Friedel Pick (Prag). 


Berichte aus Vereinen etc. 


Société médicale des hopitaux. 


Sitzung vom 23. Februar 1900. 


Barbier berichtet über einen Fall von Dextrocardie im Verlaufe einer rechts- 
seitigen tuberculösen Lungenschrumpfung. 

Merklen hat in 2 solchen Fällen auffallend starke Undulationen im 
rechten 2.—4. Intercostalraume gesehen. 

Dalch& spricht über Behandlung mit cacodylsaurem Natron. Er giebt 
es meist in Pillen von 25 mg, 2—3mal täglich oder dieselbe Menge subcutan oder 
rectal und hat in Fällen beginnender Lungentuberculose bedeutende Gewichtszunahmen 
erhalten. Auffallend war im Laufe der Behandlung eine bedeutende Zunahme der Harn- 
und Harnstoffmenge.e Hayem und Danlos geben, um Dermatitiden zu vermeiden, 
das Mittel nicht mehr per os. Galliard hat eine Beeinflussung des Lungenbefundes 
durch diese Behandlung nicht geschen. 

Widal und Merklen berichten über einen Fall von milchähnlicher Ascites- 
flüssigkeit, in welcher sich in sehr grosser Anzahl mononucleäre Leukocyten fanden. 
Die a ergab eine Lebercirrhose. Der Fettgehalt der Flüssigkeit betrug 1,45 g 

ro Liter. 
p Vaquez und Esmonet berichten über einen Fall von echtem Ascites chylosus 
bei einem wahrscheinlich an einem Abdominalcarcinom leidenden Alkoholiker. Die 
chemische Beschaffenheit der Ascitesflüssigkeit entspricht ziemlich genau der des nor- 
malen Chylus. Mikroskopisch finden sich spärliche Blutkörperchen, dagegen sehr zahl- 
reiche als Fett sich erweisende Granulationen. Siredey hat in einem Falle von Cir- 
rhose mit milchartigem Ascites bei den späteren Punctionen seröse Flüssigkeit entleert. 

Crespin, Gaucher und Sergent demonstriren die Präparate eines Falles von Pel- 
lagra, welche, ebenso wie die früher von Gaucher untersuchten (s. dieses Central- 
blatt, 1896, S. 923), hochgradige Atrophie der Eingeweide, namentlich der Milz und 
Leber, Fettdegeneration der Leber, Pigmentation des Pankreas und der Nieren und 
Hyperämie des Darmkanals zeigen. 

Soupault und Guillemet berichten über 2 benign verlaufene Fälle von Gas- 
abscessen nach subcutanen Injectionen. Im Abscesseiter liess sich der gasbildende 
Bacillus perfringens nachweisen, der vielleicht von einem anderen Eiterherd aus an die 
Injectionsstelle gelangte. 


Sitzung vom 2. März 1900. 


Variot berichtet über 2 Fälle von milchähnlichem Ascites bei Kindern mit 
chronischer Nephritis. Bei dem einem Kinde zeigte auch der Harn eine leichte Opale- 
cenz und enthielt 0,2 g Fett im Liter und auch das Blutserum war milchartig. Beide 
Kinder waren auf Milchdiät gesetzt. 


— 317 — 


Galliard hat bei 2 Cholerakranken nach subcutanen Aether- und Coffeininjectionen 
eine septische Gangrän mit Hautemphysem gesehen. Dafür, dass auch 
Darmgase mitunter den Geweben nicht gefährlich werden, führt er einen Fall von 
günstig verlaufenem Hautemphysem bei Darminvagination an. 

anlos spricht über Behandlung mit Cacodylsäure. Er hebt auch hervor, 
dass die allgemeine Anschauung, wonach Injectionen mit 1-proc. Lösung von arsenik- 
aaurem Natron sehr schmerzhaft sind, unrichtig ist. 

Widal und Merklen haben nach subcutanen Injectionen von 5—10 ep cacodyl- 
saurem Natron bedeutende Zunahmen der Zahl der rothen Blutkörperchen 
bei verschiedenen Formen von Anämie gefunden. Dasselbe fanden sie bei Kaninchen 
such nach Milzexstirpationen. Bei beginnenden Tuberculosen beobachteten sie be- 
deutende Zunahme des Appetits und des Gewichtes, dasselbe erwähnt Hirtz. 

Gautier betont, dass die von ihm empfohlene Cacodylsäure vom Darm aus giftig 
wirken kann und nur subcutan angewendet werden soll. Er meint, dass durch diese 
une bei der Tuberculose auch der locale Process gebessert wird und das Fieber 
schwindet. 

Hayem hat von der Cacodylsäure bei Chlorose keine besonderen Erfolge gesehen. 
Rendu hat ebenfalls mit der Darreichung per os schlechte, mit der subcutanen gute 
Erfolge gehabt, ebenso Barth. 


Sitzung vom 9. März 1900. 


Danlos bemerkt bezüglich der von Widal constatirten Vermehrung der rothen 
Blutkörperchen unmittelbar nach Cacodylinjection, dass eine Neubildung der rothen 
unwahrscheinlich, ein Mobilmachen latenter Erythrocyten eher annehmbar sei und dass 
offenbar dann auch andere Substanzen diese Eigenschaft haben müssten. Widal er- 
widert, dass er mit Untersuchungen über andere so wirkende Substanzen beschäftigt 
sei, verweist auf die Vermehrung der rothen Blutkörperchen auf Bergeshöhen und citirt 
eine Angabe von Sheron, wonach Injection von 5 cem 1-proc. Salzlösung bei manchen 
Thieren die Zahl der rothen Blutkörperchen um das Doppelte vermehrt. 

Galliard demonstrirt einen Patienten mit multiplen Hydarthrosen, nament- 
lich der Metacarpophalangealgelenke durch chronischen Rheumatismus. 

Hayem und Lion erichten über 3 Fälle von mononucleärer Leukämie. 
Sie theilen die mononucleären Leukocyten ein in farblose oder durchsichtige und gefärbte 
oder opake. Die ersteren zeigen verschiedene Grössenverhältnisse, die opaken mono- 
nucleären Leukocyten entsprechen dem, was Ehrlich als Lymphocyten bezeichnet. Die 
3 Fälle von mononucleärer Leukämie sind nun dadurch ausgezeichnet, dass vorwiegend 
die farblosen oder durchsichtigen Leukocyten vermehrt sind. Die Mehrzahl der be- 
schriebenen Fälle von Lymphämie scheint dieser Form anzugchören, sowie auch die Fälle 
von sogenannter acuter Leukämie, jedoch war der Verlauf in den hier beschriebenen 
Fällen ein mehr chronischer. 

Vincent berichtet über einen Fall von Leukämie mit vorwiegender Milz- 
vergrösserung und ganz ähnlichem Blutbefund. Er sowie Widal erwähnen, 
dass sie ın ihren Fällen vergeblich nach den Löwit’schen Amöben gesucht haben. 

Lesage berichtet über bakteriologische Untersuchungen bei Masern. 
Im Nasen- und Rachenschleim findet sich neben Staphylo- und Streptokokken ein sehr 
feiner, nicht Gram-beständiger Mikroorganismus. Subcutane nr des Nasen- 
schleims hat bei Kaninchen nach 2—10 Tagen den Tod zur Folge, durch eine Septikämie, 
als deren Erreger sich jener Mikrococcus erweist. Im Blute der Kranken lässt er sich 
nur bei Verwendung grosser Blutmengen nachweisen, dagegen giebt die Einführung von 
Blut in Collodiumsäckchen ins Peritoneum oder unter die Haut von Kaninchen gewöhn- 
lich ein positives Resultat. In der Reconvalescenz wird der Mikrococcus immer seltener. 
Derselbe wächst auf Agar in Form durchsichtiger, sehr feiner Körnchen, ähnlich den 
Pneumococceusculturen, Besonders gut, wenn aut dem Agar Blut ausgestrichen ist. Er 
wächst schwächer in Bouillon, gar nicht auf Gelatine, ist nur halb so gross wie der 
Staphylococcus und nimmt Farbstoffe nur schlecht an. Die Culturen verlieren bald 
ihre Virulenz, man kann diese wieder herstellen durch np ug in die Cerebro- 
spinalflüssigkeit von Kaninchen. Bei uncomplieirtem Scharlach oder Diphtherie findet 
sich der Mikrococcus nie, ebensowenig bei gesunden Kindern. Impfung auf Kaninchen 
an der Impfstelle hat das Auftreten roth-violetter Flecken und Hämorrhagieen zur Folge, 
#owie enorme Congestion und Hämorrhagieen in der Lunge. 

Lesage berichtet über eine Epidemie von subacuter Septikämie bei 
Säuglingen. 16 Fälle in 5 Tagen, davon 15 tödtlich, und zwar innerhalb einer Zeit 
von wenigen Stunden oder 2—3 Tagen. Die Kinder zeigen ausser hohem Fieber nichts 

3esonderes, die Section erweist Röthung der Lunge und des Bronchialbaumes, in letzterem 
findet sich der Pneumococcus in Reincultur, im Blute ist derselbe nicht nachzuweisen. 
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Barth referirt namens einer Commission über die Frage der Isolirung Tuber- 
culöser in den Pariser Spitälern und Reconvalescentenhäusern, wobei die Einrichtung 
eigener Krankensäle für diese befürwortet wird. 


Sitzung vom 16. März 1900. 


Tribulet und Coyon berichten über bakteriologische Untersuchungen 
beim acuten Rheumatismus. Sie meinen, dass die verschiedene Schwere des 
acuten Rheumatismus sich aus dem Fehlen und Hinzutreten von Mischinfectionen er- 
kläre, während beim gewöhnlichen Rheumatismus keine Mikroben nachzuweisen sind. 
In einer Reihe von Fällen fanden sie einen Diplococcus, der sich von den anderen 
Kokkenarten unterscheidet und nur sehr geringe pathogene Eigenschaften hat. Doch 
konnten sie bei intravenöser Injection durch ihn beim Kaninchen eine verrucöse Endo- 
carditis an der Mitralklappe erzeugen. Derselbe kommt sehr häufig im Darmkanal 
vor, ebenso wie der Bacillus von Achalme. Tr. und C. meinen, dass die Anwesen- 
heit dieses Diplococcus im Blute vorwiegend bei den subacuten Formen des Rheuma- 
tismus mit Herzaffection statthabe, während der Achalme’sche Bacillus nur selten im 
Blut, dagegen häufig bei der Autopsie protrahirter oder foudroyanter Fälle gefunden 
werde, bei welchen eine Polyinfection häufig ist. 

Renault berichtet über günstige Erfolge der Behandlung von Schleim- 
hautepitheliomen mit cacodylsaurem Natron (5 cg 1—4mal im Tag). 

Widal und Merklen berichten über einen Fall von Lymphämie Die Leuko- 
cyten entsprachen vorwiegend den opaken mononucleären von Hayem und Lion. 
Die Milz und Leber waren sehr stark, die Lymphdrüsen kaum vergrössert. 

Hirtz und Labbé berichten über einen Fall von acuter Leukämie mit Ueber- 
wiegen der grossen Lymphocyten. Die ganze Krankheit dauerte 9 Wochen und 
verlief Anfangs fieberlos.. Der Ausgangspunkt des Fiebers scheint eine Infection eines 
Iymphatischen Depots in der Nase öhle gewesen zu Sein. 

Renon berichtet über einen Fall von Filariosis, bei welchem sehr heftige 
Schmerzanfälle nach Art der Nierenkoliken auftraten, welche immer vom rechten Hoden 
ausgingen, woselbst eine Hydrocele nachzuweisen war, nach deren operativer Entfernung 
die Anfälle ausblieben. 

Ferrier demonstrirt 2 Fälle von Hemiplegie nach Scharlach. Achard 
hat einen ebensolchen Fall gesehen, Rendu Hemiplegie bei einem kleinen Mädchen 
nach einer schweren Bronchopneumonie. 

Rabé spricht über die Beziehungen zwischen Arteriosklerose und 
Cheyne-Stokes’schem Athmen. Er sah dasselbe bei einem Patienten mit schwerer 
Arteriosklerose innerhalb 6 Monaten wiederholt auftreten, und zwar in sehr schwerer 
Form, wenn gleichzeitig Herzschwäche vorhanden war, dagegen ohne irgendwie dem 
Patienten schwer zu fallen in der Zeit, wo keine Herzschwäche bestand. Da war es 
namentlich in der Nacht nachweisbar. 

Merklen berichtet über einen Fall von Nephritis mit Herzschwäche und 
Arteriosklerose, bei welchem Cheyne-Stokes’sches Athmen ein Jahr hindurch 
bestand und durch Digitalisdarreichung gesteigert wurde. M. meint daher wie Rabé, 
dass das Cheyne-Stokes’sche Athmen nicht so schr auf Urämie als auf Arterio- 
sklerose des Gehirns zu beziehen sei. 

Rendu und Hirtz theilen Beobachtungen von Cheyne-Stokes’schem Athmen 
bei Urämie ohne Gefässveränderungen am Gehirn mit. 

Ballet verliest einen Bericht von Boinet (Marseille) über 2 Fälle von „Mal 
perforant du pied“ bei Alkoholneuritis. 


Sitzung vom 23. März 1900. 


Hirtz und Labbé haben in ihrem Fall von Lymphämie vorwiegend opake 
mononucleäre Leukocyten gefunden. 

Lannois demonstrirt mehrere Hundemägen, die nach dem Verfahren von 
Fremont isolirt wurden, um zu zeigen, dass an denselben alle Gefüsse und Nerven 
erhalten sind. 

Ravaut berichtet über einen Fall von Akromegalie mit Diabetes mellitus, 
bei welchem die Section ein Sarkom der Hypophysis ergab. Auch die Darmeingeweide 
zeigten eine doppelte Gewichtsvermehrung. 

Chauffard, aus dessen Abtheilung der Fall stammt, betont, dass der Diabetes 
mit starker Acetonausscheidung und comatösen Erscheinungen einherging. 

Mathieu und Beauchant sprechen über einige Formen der Perversitäten des 
Hungerns (Hunger mit Schmerzen, mit Nausca und mit Angstgefühl). Der Hunger 
mit Schmerzen kommt bei Hpyperacidität und Neurasthenie vor. Der Hunger mit 
Nausea, wobei letztere mitunter den Hunger ganz verdeckt, kommt namentlich bei 
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nervösen jungen Frauen vor und kann bei Hysterischen die Ursache wiederholten Er- 
brechens sein. Der mit Angstgefühl einhergehende Hunger kann sich bis zu einer 
wirklichen Inanitionsphobie steigern und findet sich auch gewöhnlich bei neuropathischen 


Individuen. 


Rendu und Poulain demonstriren einen Patienten mit multi Da Bildungs- 


anomalieen NEE Exostosen der Clavicula, 
vielleicht in Folge von hereditärer Syphilis. 


Titralstenose) 


Merklen und Martin sprechen über Polyurie und Impermeabilität der 
Nieren bei arteriosklerotischen Herzkranken. Sie fanden, dass die Poly- 


urie mitunter bei Im 


sie die Folge der Milchdiät sei. 


eabilität für Methylenblau vorhanden ist und meinen, dass 


Bar: Ueber die Function der Nieren bei Eklampsie. Die Harnmen 
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Summarischer Bericht über die wichtigsten italienischen 
Arbeiten im Gebiete der allgemeinen Pathologie und patho- 
logischen Anatomie, erschienen im Jahre 1900. 


Von Prof. Dr. 0. Barbacei (Siena). 


Diesem Bericht, der wie die der verflossenen Jahre die Resultate der wissen- 
schaftlichen Thätigkeit meines Vaterlandes auf dem Gebiete der allgemeinen Pathologie 
und pathologischen Anatomie summarisch zusammenfasst, halte ich es für zweckmässig, 
im Interesse derjenigen, die gelegentlich das Bedürfniss fühlen sollten, irgend eine der 
hier angeführten Arbeiten im Original zu befragen, einige Angaben über die biblio- 
Beinen Bezeichnungen vorauszuschicken, die auf den Titel jeder Arbeit folgen. Diese 

eichnung besteht oft in der Angabe einer Sitzung einer Akademie oder wissenschaft- 
lichen Gesellschaft oder eines Congresses. Hierbei ist es gut, zu wissen, dass es fast 
an allen italienischen Universitäten medicinische Akademieen oder Gesellschaften giebt, 
denen gewöhnlich von ihren Mitgliedern die Früchte ihrer eigenen Untersuchungen mit- 
getheilt werden. Ausserdem treten jährlich einige Gesellschaften von Specialisten zu- 
sammen, wie die für Chirurgie, für innere Medicin, für Phychiatrie (bald auch die in 
Bildung begriffene für Biologie), und auch auf diesen Congressen werden Mittheilungen 
über viele wissenschaftliche Arbeiten gemacht. Jede Akademie oder Gesellschaft besitzt 
gewöhnlich ein eigenes Organ für ihre Veröffentlichungen in der Gestalt einer Zeit- 
schrift, eines Bulletins, von Acten, Berichten u. s. w., in denen bald in der Gestalt von 
ausführlichen Zusammenfassungen, bald als vollständige Arbeiten die der Akademie 
oder Gesellschaft gemachten Mittheilungen veröffentlicht werden. Diese Veröffent- 
lichungen erscheinen jedoch gewöhnlich auf sehr unregelmässige Weise und gewöhnlich 
` mit bedeutender Verspätung im Verhältniss zu der Zeit, in der die Arbeit der be- 
treffenden Gesellschaft mitgetheilt worden ist. Ausserdem ist der Kreis ihrer Leser 
sehr beschränkt, und ich glaube, dass sie im Auslande sehr schwer zu erlangen sind 
(wenigstens viele) mit Ausnahme der grossen Bibliotheken. Die Congresse ihrerseits 
sammeln jährlich die Früchte der wissenschaftlichen Thätigkeit ihrer Mitglieder in be- 
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sonderen Bänden, die unter die Mitglieder vertheilt werden, und ich weiss nicht, ob 
sie den Gelehrten ausserhalb Italiens leicht zugänglich sind. Da die italienischen 
Autoren die schweren Unzuträglichkeiten dieser Art, die Frucht ihrer Untersuchungen 
bekannt zu machen, kennen, veröffentlichen sie ihre Arbeiten entweder vollständig in 
den grösseren medicinischen Zeitschriften der Halbinsel, oder geben wenigstens aus- 
führliche Auszüge davon, so dass es oft schwer fällt, eine deutliche genaue biblio- 
phische Angabe über eine bestimmte Arbeit zu geben. Wenn ich in einer medicinischen 
itschrift die vollständige Publication nicht gefunden habe, musste ich mich noth- 
wendigerweise auf die Angabe der Sitzung der Gesellschaft, Akademie oder des Congresses 
beschränken, wo sie mitgetheilt worden ist. Dies soll dem Leser anzeigen, dass er in 
den Verhandlungen, Berichten, Bulletins, Zeitschriften der genannten Gesellschaft, 
Akademie oder des Congresses die Originalaufsätze antreffen kann, die er gelegentlich 
einzusehen wünscht. enn seinem Bedürfniss nur ein viel ausführlicheres Referat ge- 
nügen kann, als das, welches die Beschränkung des Raumes mir in dieser Zeitschrift 
estattet, braucht er zu diesem Zweck nur irgend eines der grösseren italienischen 
ournale zu befragen, Il Policlinico, la Riforma medica, la Gazzetta degli Ospedali e 
delle Cliniche, il Morgagni, la Clinica moderna u. s. w., um darin ausführliche Be- 
richte über die Sitzungen aller Akademieen, wissenschaftlichen Gesellschaften, sowie der 
Congresse zu finden, in denen jährlich über die verschiedenen Gesellschaften von Spe- 
cialisten berichtet wird. | 


I. Technik und Untersuchungsmethoden. 


1) Capogrossi, A., Ueber die Isolirung des Typhusbacillus mittelst phenyl-salzsaurer 
Fleischbrühe. Annali d’Igiene sperim., Fasc. 2. 

Die phenyl-salzsaure Fleischbrühe von Parietti bietet ein wenig geeignetes Mittel 
zur Aufsuchung des Typhusbacillus, theils weil sie die Entwickelung anderer Keime 
sën deed Wasser erlaubt, theils weil man sie nicht specifisch für diesen Mikroorganismus 

ten Kann. 
2) Ciaccio, A., Ueber den diagnostischen Werth der Methode von Piorkowski zur 
Isolirung des Typhbusbacillus. Ann. d’Igiene sperim., Fasc. 2. 

Der von P. empfohlene Nährboden eignet sich gut zur Entwicklung des B. coli, 
der Similicoli, wie zu der des B. typhi und der Similityphi. Die Charaktere der be- 
treffenden Colonieen tragen zur Unterscheidung des B. typhi von dem B. coli bei, aber 
dieser letztere kann ausnahmsweise Colonieen mit Filamenten zeigen. Das Verfahren 
Piorkowski’s muss bei der Untersuchung der einzelnen Colonieen mit Filamenten 
befolgt werden, um durch die morphologischen und culturellen Eigenschaften und durch 
die Seroreaction die Diagnose des B. typhi festzustellen. 

3) Cimmino, R., und Paladino-Blandini, A., Ueber die Färbung des Tuberkelbacillus 
in den Geweben. Ann. d’Igiene sperim., Fasc. 2. 

Möglichst dünne Schnitte, durch die blosse Wirkung des Wassers auf das Deckgläs- 
chen aufgeklebt. Färbung mit dem Fuchsin von Ziehl. Man bringt einige Tropfen SEH das 
Glas und erwärmt bis zur Dampfbildung dann 1 oder 2 Minuten fang. Reichliches 
Abwaschen in Wasser. 4 Minuten langes Eintauchen in folgende Mischung: Häma- 
toxylin von Hansen und 8-proc. Lösung von Salpetersäure zu gleichen Theilen. Reich- 
liche Waschung in Wasser; man lässt das Präparat noch 5—10 Minuten lang im 
Wasser liegen, wobei der gelbliche Farbenton in violetten übergeht. Uebert ng in 
eine sehr schwache wässrige Lösung von kohlensaurem Lithion, worin die nitte 
entschieden blau werden. Entwässerung in allmählich stärkerem Alkohol, Xylol, 
Balsam. Die Gewebe können sowohl in der Flüssigkeit von Hayem, als in Alkohol 
oder Formalin gehärtet sein. Mit dieser Methode erhält man eine deutliche, scharfe 
Kernfärbung und die Bacillen treten durch ihre starke Färbung und durch die Schärfe 
des Contrastes hervor. 

4) D'Arrigo, G., Ueber die Färbung der Tuberkelbacillen in den verschiedenen Organen 
und Geweben. Congresso contro la tubercolosi, Napoli, Aprile 1900. 

Färbe die Schnitte durch Halten in der Wärmkammer in gesättigter Lösung 
von basischem Fuchsin in Wasser mit Phenylsäure zu 5 Proc., sie blei darin !/ 
Stunde lang, wenn man die Bacillen allein gefärbt haben will, 50 Minuten lang, wenn 
auch die Sporen (!) gefärbt werden sollen. Die weitere Behandlung ist die der Methode 
von Ziehl-Gabbet. Verf. rühmt die mit einer 2-proc. Pyrogalhissänreldaung in 70° 
Alkohol und der Hayem’schen Flüssigkeit zum Fixiren erhaltenen Resultate. 

5) De Rossi, @., Ueber eine einfache Art, die Cilien der Bakterien zu färben. Archivio 
per le scienze med., No. 3. 

Er reinigt die Deckgläschen sorgfältig mit Schwefelsäure, Wasser und Alkohol 
und zieht sie dann 30—40 mal durch die Flamme. Er benutzt eine frische Agarcultur 
N einigen Stunden bis zu 3—4 Tagen); er verdünnt einen kleinen Theil davon mit 

estillirtem Wasser, so dass eine feine Emulsion entsteht. Eine Oese davon wird in 
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l] ccm Wasser gelöst, und mit dieser zweiten Verdünnung werden die Präparate gemacht, 
die man in einem Exsiccator über Schwefelsäure trocknen lässt. Man bringt auf das 
Präparat einen Tropfen der Beizflüssigkeit (25 g Tannin in 100 g einer wässrigen Lösun 
von kaustischem Kali zu 1 pro mille) und 4-5 Tropfen der Färbesubstanz, nämlich 
die 0,25 Proc. Fuchsin enthaltende Ziehl’sche Flüssigkeit. Es bildet sich ein Nieder- 
schlag. Man wartet in der Kälte 15—25 Minuten, kürzere Zeit, wenn man das Gläschen 
leicht erwärmt. Waschen in Wasser und Einlegen. Die Methode soll sehr constante 
Resultate liefern, bessere, als die von Loeffler und van Ermengem. 


6) Drago, B., Beitrag zur Präparation der weissen Blutkörperchen. Gazz. degli Osped., No. 57. 

Nach einer Reihe von Untersuchungen über die verschiedenen, zum Studium der 
Blutkörperchen vorgeschlagenen Lösungen kommt Verf. zu dem Schluss, dass das beste, 
dem Blute für diese Untersuchungen hinzuzufügende Mittel die Lugol’sche Flüssig- 
keit ist (Jod 1 Th., Jodkalium 2 Th. destillirtes Wasser 300 Th.). 


7) @osio, B., Ueber eine neue Methode zur Präparation der Hyphomyceten zu diagnostischen 
Zwecken. Riv. d’Igiene e sanità pubbl., No. 21. 

Man bringt 2--3 ccm Nährflüssigkeit in ein Probirglas und taucht senkrecht ein 
starkes Deckglas hinein, so dass es ungefähr um ?/, aus der Flüssigkeit hervorragt. 
Nach Sterilisirung impft man den Schimmel, indem man ein wenig Culturmaterial auf 
eine Seite des Gläschens in der Höhe der Flüssigkeit bringt und es in dünner Schicht 
ausbreitet. Nach einem Verweilen im Thermostaten während einiger Tage und bei 
passender Temperatur wächst der Schimmel und breitet seine Hyphen über die nicht 
eängetauchte Oberfläche des Gläschens aus. Wenn sich die Conidien gebildet haben, 
nimmt man das Gläschen aus dem Probirglas heraus, entfernt alles Ueberflüssige von 
der Cultur und sucht nur die am meisten peripher liegenden Theile. Dann färbt man 
auf die gewöhnliche Weise. 

8) Grandis, V., und Mainini, C., Ueber eine Farbenreaction, die erlaubt, die in den 
Geweben niedergeschlagenen Kalksalze zu erkennen. Atti R. Accad. Lincei, Rendi- 
conti, Fase. 8. 

Die Methode gründet sich wesentlich auf die Eigenschaft ae Farbstoffe, wie 
besonders Alizarin und Purpurin, mit Chlorcalcium einen Niederschlag zu geben, der 
in Wasser und Alkohol unlöslich ist. Die Schnitte der zu studirenden Stücke werden 
frisch geschnitten und in Alkohol gehärtet und dann in eine alkoholische gesättigte 
Purpurinlösung getaucht, wo sie bleiben, bis sie eine intensiv rothe Farbe angenommen 
baben (5—10 ten) dann kommen sie in eine Chlornatriumlösung von 0,75 Proc., 
um durch doppelte Zersetzung Spuren von Chlorcalcium hervorzubringen, das bestimmt 
ist, den Farbstoff in unlöslicher Form an denjenigen Stellen niederzuschlagen, wo sich 
ein Kalksalz befindet. Wenige Minuten dieser andlung genügen, die man bisweilen 
auch weglassen kann, denn sie ist nur bestimmt, die Färbung lebhafter zu machen, 
und in den Geweben befindet sich immer genug Chlornatrium, um die Reaction her- 
vorzubringen. Dann bringt man die Schnitte in Alkohol von 70° und lässt sie darin, 
indem man ihn 2 oder 3mal wechselt, solange das Gewebe dem Alkohol noch Farb- 
stoff abgiebt, dann absoluter Alkohol, Xylol, Balsam. Die Punkte, wo eich Nieder- 
Da von Kalksalzen befinden, sind intensiv roth gefärbt inmitten des farblosen 
Gewebes. 


9) Pagani, C., Ueber ein schnelles Verfahren zur Doppelfärbung der Präparate aus dem 
Sputum Tuberculöser. Riv. ven. di sc. med., Fasc. 5. 

m die zu starke Wirkung der Mineralsäure bei der entfärbenden und zugleich 
wieder färbenden Flüssigkeit von Gabbet zu mässigen, schlägt der Verf. vor, statt 
der Schwefelsäure Milchsäure zu benutzen, indem man sich folgender Formel bedient: 
Wasser 50 g, Alkohol 50 g, Milchsäure 2,5 g, Methylblau bis zur Sättigung. 
15—20 Sekunden langes Eintauchen des Deckgläschens in diese Flüssigkeit, mit der 
Vorsicht, sie beständig zu bewegen, genügt, um treffliche Resultate zu erhalten. 

10) Pane, B., Ein einfaches Verfahren zum Nachweis des Koch’schen Bacillus in faulenden 
tuberculösen Producten. Riforma med., Vol. 4, No. D. 

Diese Methode besteht in reichlichem Waschen des tuberculösen Productes mit 
destillirtem Wasser. Dies erreicht man am besten durch wiederholtes Centrifugiren 
des Productes mit Wasser. Es genügt dann, den Rückstand der Uentrifugirung mit 
den gewöhnlichen Färbungsmethoden des Bacillus zu behandeln, um diese in Menge 
auch in den Fällen zu finden, wo sie in den frischen Producten sehr spärlich und 
schwer aufzufinden sind. | 
11) Petrone, A., Eine leichtere Zubereitung des Formio-Karmins, der zum Studium der 

rothen Blutkörperchen sehr nützlich ist. Acc. Gioenia di sc. nat. di Catania, 31. März, 

Der Karmin wird in 2 Proc. Formol enthaltendem destillirtem Wasser gelöst. 
Bei der Anwendung fügt man Ameisensäure im Verhältniss von 1 : 4000 hinzu; dies 
färbt dann schnell die Erythrocyten. 
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12) Petrone, A., Die Löslichkeit des Neutralrothes in Ameisensäure und seine Wichtigkeit 
in der Technik. Accad. di Catania, 31. März. 
Das Neutralroth löst sich leicht in Ameisensäure 1 : 4000; es giebt eine Electiv- 
farbe für die Kernsubstanz und bildet niemals Niederschläge. 


lI. Missbildungen. 


1) Alfieri, B., Eine Missbildung des Herzens und der grossen Gefässe als Todesursache 

° bei einem Neugeborenen. Ann. di Ostetr. e Ginecol., No. 1. 

Die Anomalieen des Herzens bestanden 1) in fast vollständigem Fehlen des Septum 
interventriculare, von dem nur ein kleiner Rest an der hinteren Wand des einzigen 
Ventrikels vorhanden war, 2) in dem Ursprung beider Trunci arteriosi aus der rechten 
Hälfte des Ventrikels, 3) in der SR E Anordnung der Klappenzipfel der atrio- 
ventriculären Oeffnungen, 4) in Stenose des Stammes und des Isthmus der Aorta und 
bedeutender Weite der Lungenarterie und des Ductus arteriosus. Der Verf. leitet das 
Fehlen des Septums und den unregelmässigen Ursprung der Arterienstämme von 
fehlender oder unvollkommener Verlegung des Bulbus arteriosus nach der Mittellinie 
ab und von mangelnder Drehung dieser die Thatsache, dass das Ostium aorticum sich 
fast unmittelbar neben dem Ostium pulmonale auf derselben Querlinie befindet. Die 
Stenose des Truncus aorticus und die Ektasie der Art. pulmonalis und des Ductus 
arteriosus schreibt er dem Einflusse des durch den Blutstrom hervorgebrachten Reizes 
zu, der für das erstere Gefäss ungenügend, für das zweite übermäseig war. 

2) Cavaszani, T., Ueber einen Fall von Fortbestehen des Ductus omphalo-mesentericus 
im Nabel. Gazz. degli Osped., No. 45. 

Die Reste des Ductus omphalo-mesentericus können in 5 Hauptvarietäten erscheinen: 
als freies Meckel’sches Divertikel im Peritoneum, als an der Nabelnarbe adhärirendes 
aber geschlossenes Divertikel, als offenes Divertikel im Nabel, als fibröser, zwischen dem 
Dünndarm und dem Nabel ausgespannter Strang, als Nabelgeschwulst (Fungus umbilicalis) 
die nicht mit dem Lumen des Darms in Verbindung steht (Enteroteratoma). Verf. be- 
schäftigt sich mit einem Falle, der zu dieser letzten Form gehört. Bei einem 4-jährigen 
Kinde tritt an der Stelle der Nabelnarbe ein fleischiger, hohler Kropf hervor, von der 
Grösse einer kleinen Nuss, von weicher Consistenz, äusserlich mit Cutis und innerlich 
mit gerötheter Schleimhaut bekleidet. Die histologische Untersuchung des ausgeschnit- 
tenen Stücks zeigte in dieser Schleimhaut dieselbe Bildung, wie die Darmschleimhaut. 

3) Ceni, C., Ueber einige Eigenthümlichkeiten durch das Blut Epileptischer hervor- 
gebrachter teratologischer Erscheinungen. X° Congr. Soe, ital. di freniatria, Riv. di 
freniatr., No. 4. 

Die teratologischen Wirkungen des Blutes Epileptischer kann man ihrer Natur 
nach in zwei gut unterschiedene GER trennen: 1), einfache Verzögerung 
der Entwicklung des ganzen embryonalen Organismus ohne morphologische Ab- 
weichungen;; 2) Störungen und Fehler der Entwiekeling und Bildung, echte embryo- 
nale Anomalieen und Monstrositäten. Die ersteren finden sich gewöhnlich oder vor- 
wiegend bei dem Blute weniger schwerer epileptischer Formen, die zweiten beim Blute 
schwerer Epileptischer und besonders solcher, die an echten Formen epileptischen 
Irrsinns leiden. Die letzteren betreffen vorzugsweise das primäre Nervenrohr, und be- 
sonders seinen vorderen oder cephalischen Theil. 

4) Ceni, C., Einfluss des Blutes Maniakalischer und Lypemanischer auf die embryonale 
Entwicklung mit speciellen teratologischen Erscheinungen. Rev. sper. di freniatr., Fase. 2 
und 3. 

Bei diesen beiden Formen von Geisteskrankheit waren die Resultate verschieden, 
je nach dem acuten oder chronischen Verlaufe. Im ersten Falle fehlten sie ganz, im 
zweiten sollen die Untersuchungen im Blute ein lösliches, von dem Organismus hervor- 
gebrachtes Gift nachweisen, das schädlichen Einfluss auf die Entwicklung dee Embryos 
auszuüben und merkliche teratologische Veränderungen hervorzubringen vermag. 

5) Clivio, A., Ueber einen Fall von Ektromelie.. Accad. delle sc. med. e natur. di 
Ferrara, 9. Januar. 

Es handelt sich um ein Kind, das ein vollständiges Fehlen des rechten Unter- 
gliedes zeigte. Bei der Section fanden sich folgende Alterationen. Im Skelet: Fehlen des 
rechten Os ischiadicum von Seiten des Pubes und des Ileums. Im Gefässsystem: eine 
einzige Nabelarterie (es fehlte die linke), Fehlen oder atrophische Entwicklung der 
vorderen parietalen und visceralen Zweige des Beckens und des Beins. Im Urogenital- 
system ` Fehlen der Niere und des Ureters rechterseits, des rechten Uterushorns ; das 
rechte Ovarium und die rechte Nebenniere waren vorhanden. Das linke Ovarium zeigte 
cystische Degeneration. Diese verschiedenen Alterationen finden ihre Erklärung in dem 

ruck, der gegen die 4. Woche der embryonalen Entwicklung ausgeübt wurde und an 
der Stelle eintrat, wo sich der Vorsprung, aus dem das Bein entspringt, befand. 
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6) Fusari, Vollständige symmetrische Verdoppelung eines Stückes des Rückenmarks mit 
geschlossener Vertebralhöhle und lumbärer Hypertrichose. R. Accad. med. di Torino, 
13. Juli. 

Die Alteration fand sich bei einer Kretinin von 20 Jahren; die Verdoppelung fand 
statt in der Höhe des letzten Rückenwirbels. Hier ging ein dornförmiger Knochen- 
fortsatz von der hinteren Fläche des Wirbelkörpers aus und theilte den Vertebralkanal 
in zwei Theile. | 

7) Perrando, G., und Segale, M., Histologischer Befund an einem Lithopädium. Gazz. 
degli Osped., No. 132. 

Es handelt sich um einen Fötus, der 50 Jahre lang in der Bauchhöhle zurückge- 
blieben war. Aeusserlich war er von einer zusammenhängenden Kalkschale umgeben; 
beim Durchschnitt konnte man noch leicht die verschiedenen Organe und Eingeweide 
erkennen. Bei der histologischen Untersuchung fand man, dass die eigentlichen Zell- 
elemente zu einem unerkennbaren Detritus verschmolzen waren mit vollständigem Ver- 
schwinden der Kerne; das am besten erhaltene Gewebe war das der quergestreiften Muskeln; 
in ihm fehlten nur die Kerne des Sarkolemmas. Die Knochen und Knorpel erkannte 
man an ihrem besonderen Bau, aber die Zellelemente waren auch in ihnen in Detritus 
verwandelt. Bei diesem Zustande der Gewebe meinen die Verff., das Lithopädion habe 
vor der Verkalkung alle Stadien der fötalen Maceration und auch ein darauf folgendes 
Stadium der Aufsaugung der flüssigen Theile (Mumificirung) durchlaufen. Dies sei 
wahrscheinlich die Bestimmung aller Lithopädien, und dies erkläre es, dass die histo- 
logischen Befunde bei den verschiedenen erg ungefähr dieselben seien, ob- 
gleich es sich um Föten handle, die sehr verschiedene Zeit im mütterlichen Organismus 
zurückgeblieben sind. 

8) Valdagni, Angeborene Erweiterung des rechten Herzens. R. Accad. d. med. di Torino, 
13. Juli. 

Es handelt sich um ein Kind, das 5 Tage lang mit der Diagnose Morbus coeruleus 

elebt hat. Das Volumen des ganzen Herzens war so gross, wie eine Orange. Das 

allein nahm fast die ganze Thoraxhöhle ein. Das rechte Herz war enorm er- 
weitert und der Zustand rührte von der Beschaffenheit der Lungenarterie her. Während 
beim normal Neugeborenen der innere Umfang der Aorta sich zu dem der Lungenarterie 
ege wie 17,8:21,1, war im vorliegenden Falle das Verhältniss umgekehrt, nämlich 
D: 15. 


IIL Geschwülste 


'1) Aievoli, C., Die Genese des Lipoms. Policlinico, No. 2. 

Zur Erklärung der Genese des Lipoms findet der Verf. sowohl die Theorie der 
embryonalen Anordnung, als die von Grosch ungenügend, die auf die Beziehungen 
zu den Hautdrüsen gegründet ist. Er meint vielmehr, dass zwischen der Entstehung 
des Lipoms und der örtlichen Lymph- und Blutvertheilung eine sehr innige Verbindung 
besteht. Es ist nicht unwahrscheinlich, dass das Lipom primär als Lymphangiom ent- 
steht. Verf. glaubt, das Lipom gehe in der Folge trophische Veränderungen ein. Da 
das Fett des Lipoms nicht ebenso resorbirt wird, wie die echten Fettanhäufungen im 
Organismus, wenn dieser derselben zu seinen Functionen bedarf, muss man eine Ursache 
annehmen, die sich dem widersetzt, und der Verf. glaubt, diese könne in der Ver- 
theilung und Function des elastischen Gewebes und folglich in seinem Einfluss auf die 
Vertheilung der Ernährungsflüssigkeiten im Allgemeinen und der Lymphe im Be- 
sonderen bestehen. Der erste Factor dieser Störung des örtlichen Gleichgewichts könnte 
eine Intoxication oder Infection sein, oder auch von trophischen Einflüssen der Ge- 
schlechtsdrüsen abhängen. 

2) Arcoleo, B., Ueber einen Fall von Fibrom der Zunge. Riforma med., Vol. IV, No. 64. 

Es handelte sich um einen kleinen Tumor von der Grösse einer kleinen Nuss von 
maulbeerförmigem Aussehen, mit kurzem Stiel, der in der Medianlinie an der Basis 
der Zunge festsass. Bei der histologischen Untersuchung zeigte er die bekannte Be- 
schaffenheit des Fibroms. Er hatte sich auf Kosten des submucösen Bindegewebes 


gebildet. 
3) Baiardi, D., Beitrag zum Studium der primären Muskelangiome. La clinica moderna, 
No. 43—45. 


Beschreibung von 4 Fällen von primärem Muskelangiom, einer ziemlich seltenen 
Affection. Der erste Fall betrifft ein cavernöses, umschriebenes Angiom des Glutaeus 
medius, der zweite ein cavernöses, arterielles Angiom des Masseters, der dritte ein caver- 
nöses Angiom der Intercostalmuskeln, der vierte ein gemischtes, capillar-arteriell-caver- 
nöses Angiom des Flexor longus communis der Fusszehen. 

4) Barbacci, O., Ueber das solitäre Adenom der Leber. La clinica moderna, No. 38. 

Aus dem Studium eines eigenen Falles und den hierüber aus der Literatur ent- 
nommenen Angaben schliesst der Verf., man müsse als Hauptcharaktere des solitären 
Leberadenoms folgende betrachten: seinen angeborenen Ursprung, seine vollkommene 
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Abgrenzung von dem Grundgewebe durch eine leicht abziehbare Bindegewebskapsel, 
seine Bildung aus Zellen mit den Haupteigenschaften der Leberzellen; seine Neigung, 
mehr oder weniger ur den Typus des Baues des Organes zu reproduciren, von 
dem es abstammt; seine absolute Gutartigkeit. 


5) Berghins, GO. Myxosarkom der Leber bei einem Kinde. La clinica med. ital., Fase. 4. 

Bei einem Kinde von 16 Jahren wurde der rechte Leberlappen von einem Tumor 
von der Grösse des Kopfes eines Erwachsenen eingenommen, von gelatinösem Aussehen 
und zahlreiche cystische Höhlen enthaltend, die mit einer serösen, grünlichen Flüssig- 
keit gefüllt waren. Die mikroskopische Untersuchung zeigte, dass ee sich um ein 
Myxosarkom handelte. 


6) Berghinz, G., Acute Lymphosarkomatose des Uterus. Miliare Metastasen in der Leber 
des Fötus. Gazz. degli Osped., No. 57. 

Die Diagnose stützt sich auf die histologische Untersuchung der eane der 
Mutter und des Fötus. Die Beobachtung soll einen Beitrag liefern zur Durchdringlich- 
keit des Placentarfiltrums nicht nur für Mikroorganismen, sondern auch für das neo- 
plastische Zellelement. 


7) Berti, @., Ueber ein cystisches Adenom des Dünndarmes bei einem 30 Tage alten Kinde. 
Bull. delle sc. med. di Bologna, Fasc. 10. 

Es handelt sich um eine kleine Geschwulst von Erbsengrösse, die an der dem 
Ansatz des Mesenteriums entgegengesetzten Seite, von dem Coecum ungefähr 1 Meter 
weit entfernt, an einer Schlinge des Dünndarmes sass. Auf der Seite der Schleimhaut 
machte der Tumor einen leichten Vorsprung und war mit verdickter, feinzottiger Schleim- 
haut bedeckt. Bei der mikroskopischen Untersuchung zeigte der in den Darm vor- 
springende Theil den Bau des Adenoms; der innerhalb der Darmwand liegende bestand 
aus cystischen Höhlen, deren ee ce der Verf. von Proliferation und darauf fol- 

ender cystiecher Degeneration der Drüsenröhren in der Dicke der Darmhäute herleitet. 
Die Alteration ist wichtig wegen ihrer Seltenheit. 


8) Carini, A., Aetiologischer und experimenteller Beitrag zur Aetiologie der Tumoren. 
Policlinico, No. 8. 

Es ist dem Verf. niemals gelungen, aus dem Lebenden exstirpirten und aseptisch 
behandelten Tumoren Blastomyceten zu isoliren, auch wenn er bei der histologischen 
Untersuchung Russell’sche Körper (Blastomyceten von San felice) angetroffen hatte. 
Durch Inoculation von Reinculturen von Blastomyceten erhielt er niemals eine Neu- 
bildung Die Blastomycetennatur der Russell’schen Körper ist zweifelhaft. Diese 
Körper finden sich nicht constant in Tumoren, während sie nicht selten auch in 
anderen pathologischen Producten, in tuberculösen und gesunden Organen angetroffen 
werden. Die in Tumoren als Parasiten beschriebenen Körper (Coccidien, Sporozoen) 
nehmen meistens die specifische Färbung der Blastomyceten nicht an. 


9) Cazanello, R., Ueber die Pathogenese des Lipoma arborescens der Sehnenscheiden. 
La clinica mod., No. 28— 29. 

Nach der anatomisch-pathologischen und klinischen Untersuchung eines selbst 
beobachteten Falles und der in der Literatur verzeichneten Fälle dieser seltenen 
Affectionen ist der Verf. geneigt, das Lipoma arborescens der Sehnenscheiden als einen 
chronisch-entzündlichen Process von tuberculöser Natur zu betrachten. Es würde sich 
dabei nur um eine seltsame Varietät von Tuberculose der Synovialmembran der Sehnen 
handeln, wobei wegen starker Abschwächung des tuberculösen Virus das neugebildete 
Gewebe nicht der gewöhnlichen schwammigen Phase oder der Verkäsung, oder der 
Bildung von fibrinösen Massen anheimfällt, sondern einem echten Processe von Fibro- 
Lipomatose. Als eine der Art der Läsion besser entsprechende Benennung schlägt er 
vor, sie Fibrolipomatose der Sehnen zu nennen. 


10) Casazza, Ein Leiomyom der Zunge. Bull. Soc. med. chir. di Pavia, 1899, Fase. 3:4. 

Ein sich schnell entwickelnder Tumor in der linken Hälfte der Zunge eines 
5-jährigen Kindes. Er bestand aus einem Geflecht von Muskelfaserzellen mit wenigen 
Gefässen und einigen Bindegewebsbündeln. Der Verf. meint, dass diese Beobachtung 
der embryonalen Theorie der Entstehung der Tumoren zur Stütze dient. 


11) Cesaris-Demel, A., Ueber einen Fall von Myofibrosarcoadenom des Uterus. Ann. di 
Östetr. e Ginecol., No. 8. 

Der Ursprung der Bindegewebsneubildung war von vorwiegend perivasculärer 
Herkunft. Wo die Zellproliferation thätiger war, neigte sie zur sarkomatösen Production; 
wo sie langsamer war, zur einfachen myomatösen. Der adenomatöse Theil war von der 
Schleimhaut unabhängig und ist zu beziehen auf einen Einschluss von Resten des 
W olff’schen Körpers und des Müller’schen Ganges. Der ziemlich voluminöse Tumor 
nahm vorzüglich die vordere Wand des Uterus ein und hatte der Lunge, der Leber, 
der Schilddrüse und der Niere metastatische Knoten abgegeben. 
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12) Cesaris-Demel, A., Ueber das primäre Sarkom der Leber. Arch. per le sc. med., 
No. 3. 

In Bezug auf einen Fall von primärem Lebersarkom, den er beobachtete, konnte 
Verf. sehen, dass der Tumor aus dem E entsprang, das das Leber- 
parenchym stützt. Das Sarkom kann sich in der Leber auch bei Erwächsenen ent- 
wickeln. Sein Bau ist nicht immer alveolär und sein Ursprung perivasculär. In jungen, 
stark proliferirenden Knoten nimmt es die Gestalt eines runden, zelligen Sarkoms oder 
mit polymorphen Zellen an, um sich bei der späteren Entwicklung oder in den meta- 
statischen Knoten in die typische fibrosarkomatöse Form umzubilden. 


13) Dionisi, A., Ueber die primären Lebersarkome. Il Policlinico, No. 23. 

Der nicht zahlreichen Reihe der bisher beobachteten Fälle von primärem Leber- 
earkom fügt der Verf. zwei neue, selbst beobachtete hinzu. Indem er sich auf das aus 
den eigenen Beobachtungen und auf das aus früheren Hervorgehende stützt, gelangt er 
zu folgenden allgemeinen Betrachtungen. Die als Sarkome beschriebenen primären 
Lebertumoren sind zum grössten Theile Fälle von Peritheliom ; diese zeigen folgende 
Charaktere: sie entwickeln sich in jedem Lebensalter und betreffen sowohl Männer wie 
Weiber. Sie können sowohl im rechten als im linken Leberlappen sitzen, im concaven 
Theil im Lobus quadratus und Spigelii und in der Nähe der Gallenblase Der Tumor 
kann umschrieben oder diffus sein, in der Gestalt von zerstreuten Knoten oder grossen 
Anhäufungen auftreten, die die Grösse eines Fötuskopfes erreichen, grosse oder kleine 
Blutceysten enthalten und von verschiedener Uonsistenz sein, je nach der stärkeren oder 
echwächeren Entwicklung des Bindegewebsstromas. Bei der mikroskopischen Unter- 
suchung besteht die Masse des Tumors aus Zellsträngen, gewöhnlich aus zwei Reihen 
von Elementen gebildet und meistens um die Blutgefässe angeordnet. Die Elemente 
sind bald rund, bald polygonal oder spindelförmig; in einigen Fällen findet man in 
ihnen zahlreiche karyokinetische Formen. In den metastatischen Knoten in der Leber 
selbet wird der Bau deutlich alveolär und täuscht den Bau des Endothelioms vor. Das 
Stroma des Tumors besteht aus Bindegewebe, bisweilen in hyaliner oder myxoma- 
töser Degeneration begriffen. Die Genesis erfolgt durch Proliferation der Elemente 
der Adventitia der Blutgefässe der Zweige der Arteria hepatica und der Pfortader. 
Einige halten die interlobulären Räume der Leber für die Ursprungsstelle des Tumors. 
Metastasen in anderen Organen sind ziemlich selten beobachtet worden; man findet 
sie vorzugsweise in den Lungen, den Nebennieren, im subcutanen Gewebe und in den 
Vie SE Selten verbinden sich mit den Peritheliomen cirrhotische Processe in 

er r. 
14) Fabris, A., Ueber einen Fall von gutartiger, metastatischer Struma. Giorn. R. Accad. 
di Torino, Fase. 7. 

Bei einer mit allen Zeichen der Pott’schen Krankheit gestorbenen Frau fand 
man einen Tumor, der den Körper des 5. Rückenwirbels vollkommen abgenutzt hatte. 
Die histologische Untersuchung zeigte, dass es sich um ein thyroides, zum Theil kol- 
loides, zum Theil parenchymatöses Gewebe handelte, mit wenig Stützgewebe und einer 
grossen Menge kleiner, stark erweiterter, blutgefüllter Gefässe. Zugleich bestand ein 
mässig grosser Kropf mit den Charakteren eines gutartigen Adenoms und ausserdem 
kleine Metastasen an der Innenseite des rechten Parietalbeins. Also von einem Kropf von 
sicher gutartiger Natur sind Knochenmetastasen ausgegangen, die dieselben Charaktere 
der primären Geschwulst wiederholten, von der sie abstammten und nur in Folge ihres 
Sitzes schädliche Wirkungen im Organismus ausübten. 

15) Fabris, A., Adenoma hepaticum et parahepaticum mit Cirrhose. Giorn. R. Accad. di 
medic. di Torino, Fasc. 7. 

Einer genauen Untersuchung einiger Fälle von multiplem Adenom mit Cirrhose 
entnimmt der Verf. die Ueberzeugung, dass die Cirrhose sicher der ältere Vorgang ist. 
Die neugebildeten Knoten, obschon von verschiedenem Bau, vom acinösen bis zum 
tubulären, bestehen aus Elementen, die sich ihrer Form nach viel mehr der Zelle und 
ihrer Anordnung nach dem Bau des Acinus der Leber nähern, als dem der Gallen- 
kanälchen. Der Verf. beschreibt eingehend einen Fall, in dem sich in einer typisch 
cirrhotischen Leber im Inneren des rechten Lappens ein Knoten vorfand von adeno- 
carcinomatösem Bau und ein anderer Knoten von der Grösse eines Hühnereies in der 
Dicke des Ligamentum hepato-duodenale sass, der den charakteristischen Typus des 
Adenoms zeigte. Verf. hält die beiden Tumoren für ne von einander. Der 
intrahepatische, meint er, sei primär ein Knoten von solitärem Adenom gewesen, einer 
gutartigen, angeborenen Form, die durch den cirrhotischen Process ihre Charaktere 
verloren hat, um ein Adenocarcinom zu werden, also eine bösartige, sich ausbreitende 
Form. Der parahepatische Tumor stelle einen einfachen Einschluss von embryonalem 
Lebergewebe in der Dicke des Lig. hepato-duodenale dar. 

16) Folli, Ueber die Adenome der Nebenniere. Assoz. med. chirurg. di Parma, 3 April. 

In 300 Leichen fand er 12 Tumoren der Nebenniere, die während des Lebens 


L 
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keine Symptome gegeben hatten, 8mal rechts, 2mal links und einmal beiderseits. Die 

daran Leidenden waren sämmtlich über 60 Jahre alt, die Weiber waren zahlreicher als 

die Männer. Aus der histologischen Untersuchung dieser Tumoren folgt, dass sie von 

Proliferationen herrühren, deren Bau, abgesehen von bedeutender Fettinfiltration, dem 

a Rindensubstanz der normalen Nebenniere ähnlich ist; es sind also Adenome dieser 
rüse. 


17) Giannettasio, W., Beitrag zur Histologie und Histogenese der Dermoideysten des 
Ovariums. Rass. di ostetr. e ginecol., No. 6. 

Der Verf. hat an Serienschnitten eine Dermoidcyste des Ovariums studirt, die 
sich wegen ihrer Kleinheit sehr gut zu einer Untersuchung dieser Art eignetee Ohne 
in die Einzelheiten des mikroskopischen Befundes einzugehen, genüge die Andeutung, 
dass der Verf. meint, dieser Fall diene zur Stütze der parthenogenetischen Theorie 
dieser Neubildung. | 
18) Ingianni, W., Cysten der Malpighi-Gärtner’schen Gänge. Soc. ital. di chirurg., 1900. 

Die Entwicklung dieser Cysten entspringt aus den embryonalen Resten des Wolff- 
schen Körpers, oder besser aus seinem unteren Theile, der unter dem Namen des 
Malpighi-Gärtner’schen Kanals bekannt ist. Der Verf. beleuchtet einen von ihm be- 
obachteten Fall einer in einer Verdoppelung des rechtsseitigen Ligamentum latum ent- 
haltenen Cyste. Die Wand wurde gebildet durch eine dicke Haut aus Bindegewebe mit 
Muskelfaserzellen und einem Schleimhautüberzug, der mit Cylinderepithel ausgekleidet 
rn Von der Höhle der Cyste entsprang ein Gang, der sich in der Wand des Uterus 
verlor. 

19) M e L., Ein Fall von Deciduoma malignum. Rass. d’ostetr. e ginecol., No. 1/2. 

Der Verf. beschreibt einen Fall dieser neoplastischen Form, bei dem der mikro- 
skopische Befund sich wenig von den bekannten Beobachtungen unterscheidet. Auf- 
fallend war dagegen das Fehlen von Metastasen in der Vagina, während solche in der 
Leber, im Gehirn, in der Niere und im rechten Ovarium vorhanden waren. 

20) Maffucci, A., Primäres Lymphoma malignum des Magens. XV. Congr. della Soc. ital. 
di Chirurgia. 

Verf. beschreibt einen Fall von dieser Krankheitsform, der sich durch seinen ur- 
sprünglichen Sitz auszeichnet. Er glaubt, viele maligne Lymphome seien zweifellos 
infectiösen Ursprunges. 

21) Marchesi, P., Ueber das Chorioepitheliom und seine anatomischen und klinischen Be- 
ziehungen zur Blasenmole. Ann. d’ostetr. e di ginecol., No. 1/2. 

Die hydatigene Mola, aus welchem (mütterlichen oder fötalen) Grunde sie auch 
entstanden sein mag, kann im Augenblick der Elimination oder auch vorher tiefe 
Wurzeln im Gewebe der Uterusschleimhaut machen und selbst Fortsätze bis in die 
Muscularis aussenden. Wenn diese Fortsätze oder Wurzeln im Uterus zurückbleiben, 
können sie langsam eliminirt werden, oder in der Schleimhaut zwei Arten von Alteration 
hervorbringen, a) eine deciduale Endometritis mit vorwiegender Entwicklung von be- 
sonderen Formen der Elemente, wie sie kürzlich Guicciardi beschrieben hat, oder mit 
Bildung von Polypen: diese Alterationen sind an sich nicht bösartig; b) örtliche, sehr 
bedeutende Pa un an welcher alle Elemente der Zotte in grösserer oder poriogerer 
Menge Theil nehmen können, und ihr Ausgang ist zuerst die zerstörende Mola und 
dann der maligne epitheliale Tumor. Alle zerstörenden Molen müssen nicht nur als 
maligne betrachtet werden, sondern als ein Frühstadium des Chorioepithelioms, so oft 
dieses sich nicht unmittelbar aus dem Epithel entwickelt, ohne bedeutende Antheilnahme 
der Zotten. Der allgemeine Zustand des Körpers kann in gewissen Fällen der unbe- 
schränkten Invasion der zerstörenden Mola Widerstand leisten. Der maligne Tumor 
entsteht offenbar durch die unbeschränkte Proliferation des Epithels der Zotten, das 
besonders in Fällen von Mola aus unbekannten Gründen das Ausbreitungsvermögen 
eines malignen Tumors annimmt. Die atypische Proliferation bringt in der Nähe ihrer 
Entwicklungsstelle eine Entzündung hervor, welche durch die Alterationen, die sie rings 
herum erzeugt, den Boden zu ihrer leichteren Entwicklung vorbereitet. Der Tumor 
kann Metastasen bilden, die entweder bloss neugebildete Epithelzapfen sein können und 
dann in den parenchymatösen Organen auftreten, oder ganze Zotten mit Reproduction 
EE und dann erscheinen sie mit dem Mechanismus der retrograden 

imbolie. 
22) Pelicelli, Ueber ein neues Kriterium für die Prognose der Neubildungen. Assoc. med. 
chir. di Parma, 10. August. 

Nach an 100 Tumoren jeder Art und der verschiedensten Organe angestellten 
Untersuchungen gelangt Verf. zu folgenden Schlüssen: 

1) Glykogen ist ein constanter Befund in bösartigen Tumoren, während es in gut- 
artigen gewöhnlich fehlt. 

2) Dies ist zu erklären als der Ausdruck des erhöhten Stoffwechsels der Zellen, 
nicht als eine Degenerationserscheinung. 
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3) Es findet sich in einem Neoplasma desto reichlicher, je weniger differenzirt 
seine Elemente sind und je schneller daher seine Entwicklung ist. 

4) Der Coefficient des Glykogens cines Neoplasma zeigt genau den Grad seiner 
Malignität an und erlaubt, daraus nützliche Kenntnisse für die Prognose zu schöpfen. - 


23) Pepere, A., Histogenetische Untersuchungen über die primären Epitheliome und Endo- 
theliome der Leber. Suppl. al Policlinico, No. 2. 

Der Verf. hatte Gelegenheit, 11 Fälle von Lebertumoren zu studiren, 7 Epitheliome 
und 4 Endotheliome, und zieht aus dem Vergleich seiner eigenen, mit den in der Lite- 
ratur verzeichneten Beobachtungen folgende Hauptschlüsse: 

Die Leber ist, ähnlich wie die anderen Epitheldrüsen, ziemlich häufig sarkomatösen 
Tumoren unterworfen, die sich aus dem Endothel und Perithel ihrer Blut- und Lymph- 
gefässe entwickeln. 

Alle von Cirrhose begleiteten primären Tumoren der Leber mit Verkleinerung oder 
pania Vergrösserung des Organs sind Epitheliome. 

ie Tumoren, welche die Leber vergrössern, ohne Cirrhose verlaufen und bis jetzt 
Medullarkrebse, weiche Carcinome u. 8. w. genannt worden sind, sind Endothelcarcinome. 

Wenn man in einigen Fällen nicht mit Sicherheit leugnen kann, dass die Cirrhose 
der Entwicklung des Epithelioms vorhergeht, so ist dieses andere Male der Ausdruck 
der Reaction des Bindegeweb:stromas gegen den Reiz, den die epitheliale Neoplasie von 
den ersten Stadien ihrer Entwicklung an auf dasselbe ausübt. 

Zur Entstebung des Epithelioms tragen die Leberzellen häufiger bei, als die Zellen 
der Gallengänge. 

Die Hypertrophie der Leberzellen in den von der epithelialen Neubildung ent- 
fernten Zonen kann man nicht als vicariirende Hypertrophie betrachten wegen der aus- 
ee Zerstörung der Drüsenelemente, aber man kann sie immer mit der Entstehung 

es Tumors in Verbindung bringen. 

Es ist nicht richtig, dass das Adenom nur ein Stadium der Entwicklung des 
Leberkrebses darstelle: dieses hat einen constanten, individuellen Typus mit eigenen, 
specifischen Charakteren. 

Das solitäre Adenom der Leber ist angeborenen Ursprungs und kann von embryo- 
enetischen Missbildungen begleitet sein, die in den ersten Entwicklungsstadien der 

berdrüse auftreten. 

Der Krebs der Leber entsteht immer mit röhren- oder strangartigen Formen; zu 
seiner Veränderung zu alveolärem Bau trägt grösstentheils die besondere Entwicklung 
des Bindegewebes bei. 

Die Sarkome der Leber entwickeln sich in Form von Knoten; gewöhnlich machen 
eie keine Metastasen in die Lymphdrüsen des Unterleibes. 

Mit der neoplastischen Wiederholung des endothelialen Sarkoms in den Lymph- 
drüsen wiederholen sich die speciellen Charaktere der embryonalen Bildungen der Gefässe 
in der Form von endothelialen Zellsträngen oder von Röhrchen mit hämatisch-Iympha- 
tischem Inhalte. 

Die Leber nimmt ihre embryonalen Charaktere an den Stellen, an denen die Neu- 
bildung innt, wieder an. Das Leberparenchym verwandelt sich in den Epitheliomen 
in röhrige Drüsen, das Stroma in den Sarkomen in ein Gewebe, das reich ist an Ele- 
menten ohne Intercellularsubstanz; das Bindegewebe in den Epitheliomen verfällt der 
sklerotischen Phase, das Lebergewebe wird in den Sarkomen atrophisch. 

Das Epitheliom der Leber ist häufiger beim Manne, das Sarkom beim Weibe. 
Das endotheliale Sarkom gehört nicht ausschliesslich dem frühesten Alter an, denn es 
findet sich, wie das Epitheliom, auch in vorgerücktein Lebensalter. ` 

Die Gelbsucht ist bei den epithelialen Lebertumoren constant; sie kann ein 
diagnostisches Unterscheidungsmittel gegen die Sarkome liefern. Beim Sarkom ist der 
Ikterus nicht an innere Alterationen e Organs gebunden, sondern hängt von Ursachen 
ab, die die Absonderung der Gralle verhindern Knoten, die den Hilus comprimiren). 

Ascites ist constant bei Epitheliomen wegen der interstitiellen Alterationen der 
Leber, kann aber erschwert werden durch rückschreitende Thrombosen in der Pfortader. 
Bei Sarkom fehlt der Hydrops gewöhnlich, und wenn er vorhanden ist, rührt er von 
dem Druck des Tumors auf die Pfortader her. 

24) Pes, O., Ucber einen Fall von primärer Geschwulst der Thränendrüse. Giorn. Acc. med. 
di Torino, Fase. 3. 

Es handelt sich um ein Angiosarkom oder genauer um eine aus Iymphoangio- 
endothelialem und perivasculärcem Sarkom gemischte Varietät. 

25) Pinna-Pintor, A., Ein Fall von primärem Cylinderepitheliom der Vagina. Giorn. R. 
Accad. med. di Torino, Fase. A 

Der Fall leitet seine Wichtirkeit nicht sowohl von der Seltenheit her, mit der 
man den primären Krebs der Vagina beobachtet, als besonders von seinem feineren 
histologischen Baue, da er aus Cylinderepithel bestand. Um seine Entstehung zu er- 
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klären, stellt der Verf. die Hypothese auf, diese Form der Neubildung entspringe aus 
einer Gruppe anormaler Drüsen, die atypisch proliferirt wären. 


26) Bamoino, G. B., Beitrag zur Pathogenese der Nierencysten. Gazz. degli osped., No. 15. 
Aus dem Ganzen der Alterationen, die er bei der histologischen Untersuchung 

eines Nierenkystoms beobachtet hat, schliesst der Verf., dass bei diesem pathologischen 

Vorgang lebhafte Proliferation der Epithelzellen der Harnröhrchen und dann Degene- 

ration der neugebildeten Zellen stattfindet, uud dass die Cysten das Resultat der Auf- 

einanderfolge dieser beiden Krankheitsprocesse sind. 

27) Ramoino, @. B., Nierengeschwulst von embryonaler Entstehung. Gazz. degli osped., 

No. 18. 

In einer in Folge von diffuser Arteriosklerose atrophischen Niere von einem 40- 
jährigen Manne, der an einem Herzfehler gestorben war, fand der Verf. einen kleinen 
Tumor von der Grösse einer Kichererbse, der sich bei der mikroskopischen Unter- 
suchung als zusammengesetzt aus meist cubischen oder prismatischen Zellen auswies, 
mit körnigem Protoplasma, mässig scharfem Umriss und rundem centralem Kern. 
Diese Zellen waren meistens in zwei parallele Reihen angeordnet, die sich mit ihren 
äusseren Enden fast berührten. Andere vereinigten sich am Ende, indem sie in der 
Mitte einen freien Spalt liessen und bildeten eine Art von Zellsträngen, von denen 
einige einen centralen Spalt zeigten. Er schliesst den Ursprung durch fötalen Ein- 
schluss von Elementen anderer Organe aus und meint, es handle sich um Reste des 
Keimepithels. 

23) Roncali, D. B., Ucber einen Fall von Epitheliom der männlichen Brustdrüse. Suppl. 
al Policlinico, No. 50. 

Der Fall verdient erwähnt zu werden wegen der äussersten Seltenheit, mit der 
man krebsige Neubildungen in der männlichen Brustdrüse beobachtet. Makroskopisch 
hatte der Tumor das Aussehen der gewöhnlichen Drüsenepitheliome der weiblichen 
Brust. Unter dem Mikroskop zeigte er den Bau des Alveolärkrebses. 

29,8 bati, O., Die Entwicklung des Krebses in den Lymphdrüsen. Policlinico, No. 6. 
la fast allen Fällen von Krebs der Mamma findet man in den Lymphdrüsen eine 
Schwellung, welche den Namen „Auftreibung durch Consens“ (ingorgo per consenso) 
führt und in Hyperplasie der Lymphkörperchen besteht, begleitet von Verdickung der 
Kapsel, Verfeinerung und Erweiterung der Maschen des stützenden Netzes, Sklerose 
der Blutgefässe, besonders der Arterien. In den Sinus und Lacunen zeigt sich starke 
Erweiterung mit Hypertrophie und Hyperplasie der Endothelien. Diese Alteration geht 
gewöhnlich dem Eindringen des Krebses voraus und findet sich auch in den Drüsen 
mit beginnender Metastase des Krebses ; sie befindet sich vielleicht unter dem Einflusse 
einer toxischen Wirkung der Rückbildungsproducte der krebsigen Elemente oder auch 
der Parasiten, die der ätiologische Factor de Krebses sein sollen. Die ersten Spuren 
des Krebses zeigen sich in den Gefässen und in den subcapsulären Sinus, können sich 
aber auch in den zuführenden Gefässen finden. Der Anfang der Krebsinfection wird 
durch eine mehr oder weniger gestielte Vegetation dargestellt, die sich von dem Lymph- 
endothel erhebt, und das ion des Gefässes zum Theil frei lässt. Die vollständige 
Verschliessung eines zuführenden Gefässes ist die Bedingung, die das Fortleben der 
eingedrungenen Keime schwer oder unmöglich macht, denn es entsteht ein Lymph- 
infarkt. Diesen Thatsachen entsprechen einige experimentelle Resultate des Vert o, der 
bei Erzeugung künstlicher Embolie von normalen Epithelien des Hundes diese Epithelien 
nur festhaften sah, wenn kein Infarkt entstand. Man kann auch Neubildungen von 
primären Lympbfollikeln beobachten, in welche von Anfang an Krebszellen TEA S 
n können. Die Krebsmetastasen können auch in vorher tuberculösen Drüsen vor- 
ommen. 
30) Stori, T., Beitrag zum Studium der Tumoren des Nabels. Lo Speriment., Fasc. 1. 

Verf. beschreibt zwei Fälle von primären Tumoren der Nabelgegend. Der erste, 
ein Adenopapillom, wurde im Bericht des vorigen Jahres erwähnt. Der zweite, vom 
Verf. beschriebene nahm die Dicke der Bauchwand in der Nähe der Linea alba ein 
und hatte mit dem Nabel nur Nachbarschaftsbeziehungen. Er war hart, von ovaler 
Gestalt und seine Durchschnittsfläche perlmutterartig weiss. Unter dem Mikroskop 
zeigte er alle Charaktere eines Adenocarcinoms. Als der Kranke einige Tage nach der 
Operation gestorben war, zeigte die Section keine anderen Tumoren in anderen Körper- 
theilen, der Tumor war also primär. Um seine Entstehung zu erklären, stellte der 
Verf. die Hypothese auf, ein Stück Epithel (von dem entodermen Blatte wegen der 
histologischen Form des Tumors) sei während der Entwicklung in der Linea alba ober- 
halb des Nabels zurückgeblieben. 

31) Taddei, D., Ueber ein endotheliales Hämoangiosarkom der Tonsille. La clinica moderna, 
No. 39. i 

Eine seltene Form von Tumor der Tonsille von sarkomatösem Typus, der aus dem 

Endothel der Blutgefässe entsprang. 
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32; Tedeschi, A., Weiteres über die Tumoren des Herzens. Riforma med., Vol. IV, 

No. 18, 19, 20. 

Es handelt sich um ein primäres Sarkom der Mamma, das Metastasen in ver- 
schiedene Organe, darunter auch in das Herz, gemacht hat, wo es infiltrirte und 
an die Stelle des Muskelgewebes der Herzohren trat. Die Verbreitung auf das Herz 
ist wahrscheinlich durch die Nähe des parietalen Pericards erfolgt. Merkwürdig ist es, 
dass sich im Ovarium der Kranken drei neoplastische Formen neben einander vorfanden, 
ein Sarkom, eine Dermoidcyste und ein Kystom. 

33) Tridondani, B., Klinischer und anatomisch-pathologischer Beitrag zum Studium der 

Cervicalfibrome. Ann. di ostetr. e ginecol., No. 7. 

Die Fibromyome der Cervix sind Tumoren mit vorwiegend fibrösem Bau. In ihren 
ersten Entwicklungsstadien ist jedoch ihr Bau myomatös, wie der der Fibromyome 
des Körpers. Sie besitzen fast constant eine Kapsel, sind fast immer einfach, sitzen 
mit Vorliebe an der hinteren Wand des Halses und entwickeln sich meistens langsam 
und mässig. Sie verursachen, obgleich weniger häufig als die des Körpers, Metritis 
und Endometritis und sind selten der Sitz von Blutungen. 

34) Trombetta, S., Fibroma molluscum. Pathologische Histologie und Histogenesis. Rif. 

med., Vol. I, No. 13—14. 

Aus dem Studium eines Falles von Fibroma molluscum zieht der Verf. den 
Schluss, dass das Wesen des Tumors in einer fibrösen Degeneration besteht, die gleich- 
zeitig in Alles eindringt und es zerstört, Nerven, Gefässe, Drüsen, Malpighi’sches 
Gewebe, subcutanes Bindegewebe, und an die Stelle von Allem tritt, und da der end- 
liche Ausgang Kachexie und Tod sind, muss man nothwendigerweise annehmen, dass 
zu dem letzen Elemente sich auch das sarkomatöse gesellt, 

35) Trotta, @., Ein Fall von Careinom der Glandula Bartholini. Arch. di ostetr. 

e ginecol., No. 4. 

Aus den bibliographischen Nachforschungen des Verf. folgt die äusserste Selten- 
heit dieser Localisation des Carcinoms. In der Literatur sind nur 9 Fälle verzeichnet 
mit Einschluss des vom Verf. beschriebenen. Dieser betrifft eine Frau von 30 Jahren, 
die einen Tumor der rechten grossen Schamlippe von Nussgrösse zeigte, der in der 
Nähe des Ausführungsganges der Bartholini’schen Drüse vereitert war. Er bestand 
aus einer äusseren, bindegewebigen und einer inneren medullaren, epithelialen Schicht, 
die wenig von einander verschieden waren. Die Epithelzellen waren abgeplattet, rhom- 
bisch oder rundlich, in der Mitte des Knotens wenig färbbar und oft ın Detritus ver- 
wandelt. Es waren einige Epithelperlen vorhanden. Die abgetragene Haut war normal. 


IV. Zelle im Allgemeinen, regressive und progressive Ernährungs- 
störungen, Entzündung, Gewebsneubildung. 


1) Ascoli, @., Milchartige, nicht fettige Ergüsse. La clin. mod. ital., No. 6. 

Die Ergüsse in die serösen Höhlen können milchartig werden, nicht nur durch 
das Vorhandensein von Fett und Chylus, sondern auch durch Globulinsubstanz. Man 
erkennt diese Ergüsse daran, dass ihr Aussehen sich in der Ruhe nicht ändert und 
dass das Mikroskop keinen Fetttropfen zeigt. Sie haben keine specielle Bedeutung; 
höchstens zeigen sie das Vorhandensein von endothelialen Läsionen (phlogistische oder 
neoplastische Processe) oder die Verschlimmerung von Stasen an. 

2) Badano, F., Die Pankreasverdauung des Eiweisses bei Läsionen der Milz. La clinica 
med. ital., Fasc. 2. 

Aus den Experimenten des Verf. folgt, dass bei entmilzten Thierem das proteo- 
Iytische Vermögen des Pankreassaftes verzögert wird und im Vergleich mit dem nor- 
malen langsamer eintritt, und dass sowohl die endovenöse Injection von Milzsaft in 
den Lebenden, als die Vermischung von Milz- und Pankreassaft in vitro genügend ist, 
um diesem sein schnelles proteolytisches Vermögen wiederzugeben. ies beweist 
experimentell die Richtigkeit der Theorie Schiff’s, dass die Milz an der Zubereitung 
des proteolytischen Ferments des Pankreas einen hervorragenden Antheil hat. 

3) Bentivegna, A., Die Alterationen der Leber- und Nierenzellen bei experimenteller 
Hyperthermie. Lo Sperimentale, Fasc. 4. 

in de Leber übermässig erwärmter Thiere beobachtet man: 

1) Trübe Schwellung der Leberzellen mit deutlicher Fragmentation des Histo- 
plasmas in den Fällen, in denen die übermässige Erwärmung einige Zeit lang fort- 
gesetzt wurde. 

2) Alterationen des Kerns, sowohl als Ausdruck des veränderten Mechanismus 
der Zellsecretion, wie als Anfangsphase der fettigen Verwandlung des Cytoplasmas. 

3) Hyperämie mit bedeutender Erweiterung der Blut- und Gallencapillaren; bis- 
weilen interstitielle und interlobuläre hämorrhagische Herde. 

4) Leichte kleinzellige Infiltration des interstitiellen Bindegewebes mit leichter 
Periarteriitie, Periphlebitis und Periangiocholitis. 
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5) Fettdegeneration der Leberzellen in Fällen, in denen die Hyperthermie lange 
unterhalten wurde. 

In der Niere derselben Thiere fand man: 

1) Glomerulitis, die immer deutlicher wurde bei den Thieren, die lange überhitzt 
worden waren. 

2) Trübe Schwellung der Epithelzellen der Tubuli contorti, der Henle’schen 
Schleifen und der geraden Kanälchen. Deutliche Fragmentation des Cytoplasmas, im 
Verhältniss zur Dauer der Hyperthermie. ` 

3) Bedeutende glomeruläre und interstitielle Hyperämie; bisweilen kleine intra- 
glomeruläre und interstitielle hämorrhagische Herde. 

4) Leichte Periarteriitis und Periphlebitis bei den Thieren, die während des Lebens 
eine länger dauernde thermische Curve gezeigt hatten. 

5) Fettdegeneration der Epithelien der Henle’schen Schleifen, der geraden 
Kanälchen und weniger oft der Tubuli contorti bei Thieren, die längere Zeit überhitzt 
worden waren. 

Der Verf. findet bei kritischer Untersuchung der Frage vollkommene Gleichheit 
zwischen den in Leber und Niere durch Hyperthermie hervorgerufenen Läsionen und 
den durch Bakteriengifte verursachten und meint, der Mechanismus, durch den diese 
Läsionen entstehen, sei in beiden Fällen derselbe. Die hohe Temperatur hat sicher 
ihre pathologische Wichtigkeit, wie die Läsionen beweisen, die sie hervorbringen kann. 

4) Cacace, E., Ueber fötalen Rachitismus. La Pediatria, No. 2. 

Aus dem Ergebniss von 500 eigenen Beobachtungen schliesst der Verf., abweichend 
von der Behauptung einiger Autoren, dass Neugeborene mit den klinischen Symptomen 
von Rachitis sehr selten sind. Die Läsionen am Schädel, an den Nähten und Fonta- 
nellen, die bei vielen Neugeborenen bemerkt werden, darf man nicht als Zeichen be- 
ginnender Rachitis betrachten, sondern als Folge verzögerter, unregelmässiger Ent- 
wicklung, und die beste Bestätigung dieser Meinung wird durch die Mittelzahlen der 
hauptsächlichsten Dimensionen des Körpers geliefert, welche geringer sind, als die von 
fast allen Beobachtern angegebenen. 

5) Caselli, A., Einfluss der Function der Hypophysis auf die Entwicklung des Organis- 
mus. Riv. sperim. di freniatr., Fasc. 1. 

Der Verf. hat drei Reihen von Senn angestellt: 

1) Injection von Glycerinextract der Hypophyse in junge Thiere während einer 
von 2 zu 4 Monaten wechselnden Periode. 2) Totalexstirpation der Hypophyse 
bei Hunden (Alter 40—60 Tage). Die Resultate waren dieselben wie bei erwachsenen 
Hunden, also Tod mit schwerer Kachexie und Glykosurie. 3) Exstirpation des epithelialen 
Theils der Hypophyse bei jungen Hunden (40—60 Tage). Diese Experimente wurden 
folgendermaassen ausgeführt: Von verschiedenen Zwillingshunden wurden solche operirt, 
die mehr Neigung zum Wachsen zeigten. Bei allen so operirten Hunden beobachtete 
der Verf. einen sehr auffallenden Stillstand des Wachsthums und schliesst daraus, 
dass die Hypophyse von physiologischer Wichtigkeit für die allgemeine Entwickelung 
des Organismus ist. 

6) Ceni, C., Die Regeneration der peripheren Nervenfasern, bedingt durch aufsteigende 
Rückbildungsvorgänge in dem centralen Stumpfe des verletzten Nerven und im Rücken- 
marke. X. Congr. della Soc. freniatr. ital. — Riv. di freniatr., Fasc. 4. 

Die Untersuchung des centralen Stumpfes der operirten Nerven und des Rücken- 
marks habe bewiesen, dass in fast allen Fällen, in denen die Lähmung des Gefässe 
und der Bewegung unverändert fortdauert, deutliche, mehr oder weniger verbreitete, 
aufsteigende regressive Erscheinungen vorhanden sind, sowohl im centralen Stumpf des 
Nerven, als in dem entsprechenden Hinterstrange des Rückenmarks. Dieser aufsteigende 
degenerative Vorgang wird desto beschränkter, je vollständiger die functionelle Wieder- 
herstellung des verletzten Nerven ist. Diese Rückbildungserscheinungen bilden wahr- 
scheinlich nur eine einfache Complication, die auch fehlen kann; aber darum stellen 
sie doch eine pathologische, rein secundäre Complication dar, welche die Wiederher- 
stellung der Function verhindern kann. 


7) Dalla-Rosa, Ucber den Vernarbungsprocess des Ductus cysticus in Folge seiner Unter- 
bindung. La clinica chir., No. 1. 

Der Verf. hat an Hunden die Unterbindung des Ductus cysticus mittelst Catgut 
ausgeführt, worauf er die Gallenblase exstirpirte, und dann den Vorgang der Ver- 
narbung studirte In den nach aussen gebogenen Schleimhäuten unter der Ligatur 
degenerirt das Epithel, man findet reichliche Blutungen und Infiltration von Leukocyten. 
Oberhalb der Ligatur zeigt sich Abschuppung des Epithels und Infiltration von Leuko- 
cyten, während das Innere des kleinen, verengten, unregelmässigen Kanals entzündliche 
und hämorrhagische Producte und Fetzen von Epithelien enthält, weiter nach oben ist 
das Epithel gut erhalten. Granulationsbindegewebe nimmt die übrigen Stellen ein, 
wo nicht nur das Epithel verschwunden ist, sondern auch die Structur durch hohe 
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Zotten verdeckt wird. Diese Zotten zeigen weiter nach oben starke Congestion der 
Gefässe. Am Längsschnitt sieht man die Schleimhaut unterhalb der Ligatur zurück- 
ebogen, oberbalb nach innen gebogen. Der erste Theil der Schleimhaut ist degenerirt. 
ie nach aussen gebogene Schleimhaut stützt sich auf das Granulationsbindegewebe, 
das von der Stelle der Einschnürung ausgeht und erstreckt sich nach unten bis zur 
Schnittfläche, So entsteht eine blinde Vertiefung, gebildet durch die nach innen ge- 
bogene Schleimhaut, die durch zum Theil organisirtes Bindegewebe gestützt wird. 5 
entsteht also durch die Unterbindung mit Catgut eine kräftige Narbe, die einen 
organischen dauernden Verschluss bildet. 


8) Della-Rovere, D., Histopathologische Veränderungen bei dem Tod durch Kälte. Riv. 
sperim. di freniatr., No. 1. 

In der Hirnrinde fand der Verf., wie Mirto, deutliche Chromatolyse besonders 
in den Zellen der 2. und 3. Schicht. In den Kernen der Basis und in den Corpora 
nn sah er zur Degeneration der chromatischen Substanz des Protoplasmas 

er Ganglienzellen sich Alterationen des Kerns hinzugesellen (unregelmässige Gestalt, 
Fragmentation des Chromatins), und beide waren schwerer in gewissen Theilen (vorderer, 
oberer Theil des Thalamus opticus), die vielleicht zu den thermischen Functionen in 
unmittelbarer Beziehung stehen. Im Bulbus findet sich deutliche Chromatolyse in 
vielen Ganglienzellen des Kernes des Goll’schen Stranges und der absteigenden Wurzeln 
des Glossopharyngeus und Vagus. In den Kernen des Glossopharyngeus und Vagus 
zeigt ungefähr ein Drittel der Ganglienzellen Vacuolisirung, Chromatolyse und aus- 
Kerl Umriss.. Im Rückenmarke sind sehr wenig alterirt die Zellen, welche einen 
eil der seitlichen Gruppe der Vorderhörner ausmachen, dagegen stark geschädigt die 
Zellen der mittleren, vorderen Gruppe und die des Restes der grauen Substanz. Die 
Alteration besteht in Chromatolyse verschiedenen Grades und Veränderungen des Kerns 
(Anschwellung; Zerfall des Chromatins). Im Grosshirn findet sich starke Congestion; 
in der Lunge Congestion, capilläre Blutungen, subepitheliale Abblätterung; im Herzen 
trübe Schwellung der Fasern; in den Nieren trübe und fettige Degeneration der 
Epithelien mit een und Blutungen; der Urin enthält kein Eiweiss. In der 
Leber beobachtet man trübe und fettige Degeneration der Drüsenzellen und einige 
kleine Infiltrationen von Leukocyten; im Pankreas einen leichten Grad von trüber 
Schwellung. Alle Organe bieten Zeichen von Congestion dar, und diese ist desto inten- 
siver, je schneller der Tod eingetreten ist, der nach dem Verf. durch Alteration der 
wichtigsten Zellelemente des Nervensystems verursacht wird. Daher die schnelle Be- 
täubung und die Lähmung des Bewegungsapparats, dann die der Herzinnervation, des 
Athmungscentrums und zuletzt der Tod. 
9) D’ Urso, GO. Die elastischen Fasern im Narbengewebe. R. Accad. med. di Roma, 1. Juli. 
Diese erscheinen viel früher bei der Narbe per primam intentionem als in der 
r secundam ` im ersten Falle kann man sie schon 50—70 Tage nach der Verwundung 
eobachten. 
10) Foà, C., Die Einpfropfung des Ovariums in Beziehung zu einigen Fragen der allgemeinen 
Biologie. Atti R. Acc. dei Lincei, Rendic., Fasc. 6. 

Die Untersuchungen des Verf. haben ihn zu folgenden Schlüssen geführt: 

1) Das SE Ovarium, wenn es von einem Individuum einem anderen 
derselben Species eingepfropft wird, degenerirt schnell. Das embryonale Ovarium da- 
gegen ist fähig, zu gedeihen und sich in der neuen Umgebung zu entwickeln. 

2) Das embryonale, einem erwachsenen Weibchen eingepfropfte Ovarium entwickelt 
sich und erreicht die Geschlechtsreife viel früher, als das einem jungen, nicht geschlechts- 
ee Weibchen eingepfropfte, wobei es die Zeit seiner eigenen Entwicklung bedeutend 
abkürzt. 

3) Das embryonale Ovarium, einem Weibchen eingepropft, das die Menopause er- 
reicht hat, wird schnell resorbirt und verschwindet. 

Aus diesen Untersuchungen folgt, dass, wenn man auch die proliferirende Thätig- 
keit des eingepfropften Organs als nothwendige Bedingung seines Gedeihens annimmt, 
diese Thätigkeit unmittelbar von der allgemeinen organischen Umgebung, in der sich das 
Gewebe befindet, und auch von den Geweben abhängt, die es unmittelbar einschliessen. 
11) Lasio, Ueber die Regeneration des gestreiften Muskelsystems. Bull. Soc. med. chir. 

di Pavia, 1899, No. 3. (Publ. im J. 1900.) 
Der Verf. hat Wunden in Muskeln gemacht und dann den Vorgang bei Re- 
en der Muskelfasern studirt. Die Bildung der neuen Fasern geschieht nicht 
urch Sprossung oder Längstheilung, sondern durch freie Zellelemente, die dieselben 
Phasen wiederholen, die von den primären Mesodermzellen durchlaufen werden. Das 
regenerative Vermögen liegt in den Kernen, die proliteriren. Das aus der embryonalen 
Periode übrig gebliebene Sarkoplasma und das Protoplasma, das die Kerne zu bilden 
angefangen haben, umgeben diese Kerne und es bilden sich freie Zellelemente, die die- 
selben Phasen durchlaufen, wie die von Ranvier und Kölliker bei der Embryo- 
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genese der gestreiften Muskelfaser beschriebenen. Die regenerirten Fasern erreichen 
nicht den Typus der alten, sondern sind dünner und unordentlicher; zwischen ihnen 
befindet sich das Bindegewebe, das die beiden Stümpfe der Wunde verbindet. 

12) Mai, Ueber die Riesenzellen des Tuberkels. Bollet. Soc. med. chirurg. di Pavia, 1899, 

No. 3. (Publie. im J. 1900.) 

‚Bei Reihenschnitten durch viele tuberculöse Producte konnte der Verf. sich über- 
zeugen, dass die Riesenzellen durch Verschmelzung mehrerer in Degeneration begriffener 
Elemente entstehen. Diese Zellen sind vorwiegend epitheloid, aber auch die weissen 
Blutkörperchen, die Grundsubstanz des Bindegewebes, die alterirten epecifischen Ele- 
-~ „mente des Gewebes, in dem sich der Tuberkel entwickelt, können während des Ver- 
schmelzungsprocesses eingeschlossen werden. Die Bildung der Riesenzellen rührt von 
einem Degenerationsprocesse her, der weniger fortgeschritten ist, als die glasig-käsige 
Degeneration, und so halten die Riesenzellen die Mitte zwischen der lebenden und der 
nekrotischen Zone. Wenn die Riesenzelle die Mitte des Knotens einnimmt, findet man 
nicht gleichzeitig käsige ae Die Riesenzellen finden sich in den sehr lang- 
samen Processen, in denen die Epitheloidzellen in Folge des fortwährenden Reizes des 
Bindegewebes sich in grösserer Zahl bilden, während sie bei Degenerationserscheinungen 
seltener und weniger ausgebreitet sind. 

13) Marro, @., Ueber das Schicksal der in den Kreislauf eingeführten feinkörnigen Sub- 

stanzen. Giorn. R. Acc. med. di Torino, Fasc. 7. 

Die Untersuchungen des Verf. bestätigen vor Allem die schon bekannte That- 
sache, dass die Leber das Or ist, das am meisten dazu dient, den Kreislauf von 
injicirten, indifferenten Körnchen zu befreien. Diese Thätigkeit der Leber erfolgt sehr 
schnell. 2 Stunden nach der Einspritzung ist die Menge der körnigen Substanz wenig 
geringer, als nach 24—48 Stunden. Aber während in den ersten Stunden die Körn- 
chen in grösserer Menge an der Peripherie der Acini anzutreffen sind, findet man sie 
nach 1 oder 2 Tagen in den verschiedenen Zonen gleichmässig vertheilt. 

2 Stunden nach der Injection zeigt die Untersuchung der Milz eine ziemlich 
geringe Zahl von Körnern, die zum Theil offenbar in Elementen der Pulpa enthalten 
und in krummen Linien an dem am meisten peripheren Theile der Malpighi’schen 
Körperchen angeordnet sind. Nach 24—48 Stunden dringen die Körnchen ditfus in 

OBSET lee in die Milzpulpa ein und umgeben gewöhnlich die Malpighi’schen 
örperchen. 

Ce Knochenmark zerstreuen sich die Körnchen gleichmässig über den ganzen 
Umfang der Querschnitte, sind aber weniger zahlreich, als in Leber und Milz. Ein 
Theil von ihnen ist in extravasculären Elementen enthalten, der Mehrzahl nach ver- 
laufen sie in Längsreihen längs der Wände der freien Capillaren und der weiten 
venösen Capillaren. An den Stellen, wo die abgeplatteten Endothelkerne derselben her- 
vortreten, sieht man die feinen Körnchen an ihren Polen zu Häufchen angesammelt ` 
offenbar sind sie in dem zarten Protoplasmaschleier der Elemente enthalten. 

In den Nieren findet man in einigen Fällen Körnchen in den Glomeruli, in an- 
deren fehlen sie ganz; wahrscheinlich entfaltet die Niere keine besondere Thätigkeit, 
um sie zurückzuhalten. Die Lungen und die anderen Organe, mit Einschluss der 
Lymphdrüsen zeigen ein ungewisses, schwankendes Verhalten. 

14) Monesi, L., Reparation der Hornhautwunden in der ganzen Dicke. Annali di Of- 

talm., Fasc. 3. 

Die von dem Verf. beobachteten Thatsachen stimmen besonders mit den von 
Neese und Ran vier beschriebenen überein, doch nicht in allen Einzelheiten. Während 
einer gewissen Zeit wird der Verschluss der Wunde durch das zwischen den Rändern 
niedergeschlagene Fibrin bewirkt. Dieses aus dem vorderen Theil der Uvea stammende 
-Fibrin ist zwischen die Ränder der Wunde durch den Humor aqueus fortgeschafft und 
Sr sich vorzugsweise an dessen hinterem Theile nieder, oder füllt wenigstens niemals 
den Kanal der Wunde nach vorn aus. Sehr bald erscheint vorn ein Epithelzapfen, fast 
anz aus alten Epithelzellen bestehend, und wird in die klaffende Wunde durch kräftige 
Par rokinetische ermehrung hineingeschoben, die in den Zellen des Hornhautepithels 
in einiger Entfernung von den Rändern der Wunde stattfindet. Die Regenerations-Er- 
scheinungen des Parenchyms, die zur Bildung des Narbengewebes führen, beginnen 
einige Zeit nach dem vorläufigen Schlusse der Wunde und bestehen in Proliferations- 
vorgängen von Seiten der fixen Zellen des Hornhautgewebes, die in den Wundkanal 
eindringen, die Epithelzapfen emporheben und ihre Stellen einnehmen, während nach 
hinten das Fibrin zerfällt und durch junge Zellelemente von derselben Herkunft ersetzt 
wird. Dieses neugebildete Gewebe erfährt dann vor- und rückschreitende Metamor- 
hosen, bis es das Aussehen des normalen Hornhautgewebes annimmt. Das proli- 
erirende hintere Epithel schliesst nach hinten die Wunde, dasselbe thut das vordere 
Epithel. Die Membrana vitrea ist ein Secretionsproduct des Endothels und stellt sich 
zugleich mit diesem wieder her. 
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15) Pessolini, P., Ueber die Hautübertragungen. Untersuchungen über die Lebensdauer 
vom Organismus abgetrennter Hautelemente. Lo sperimentale, Fasc. 5. 

Die Resultate der Ei periment lassen sich kurz in folgenden Sätzen zusammenfassen: 

1) Lappen nach Krause, die in physiologischer Kochsalzlösung 24 Stunden bis 
6 Tage lang aufbewahrt wurden, lassen sich auf aseptische, gut granulirende Wunden 
mit glücklichem Erfolg auch von klinischer Seite verpflanzen. 

2) Auch nach bis 10-tägiger Aufbewahrung in derselben Flüssigkeit konnten einige 
Epithelzellen des verpflanzten Tarnai fortleben und lieferten Mitosen. 

3) Die Aufbewahrung der zu verpflanzenden Lappen bei 0° C zeigte sich in der 
That sehr nützlich. 6 Tage alte Hautstücke ergaben, der Menge des erhaltenen Gewebes 
nach, ebenso gute und vielleicht bessere Resultate, als die bei Zimmertemparatur ge- 
haltenen. In einem 11 Tage lang aufbewahrten Lappen konnte man gut erhaltene 
Epithelzellen beobachten, also 24 Stunden später, als die äusserste Grenze der Erhaltung 
des latenten Lebens bei Zimmertemperatur beträgt. 

4) Was die Aufbewahrung der Lappen in trockenen Gläsern betrifft, so sprechen 
sich die Versuche des Verf. über diese von W entscher befolgte Methode entschieden 
ungünstig aus. Nur 2 Tage lang trocken aufbewahrte Lappen zeigten sich viel weniger 
zur Verpflanzung geeignet, als die 6 Tage lang feucht gehaltenen. 

16) Piocoli, B., Ueber die theilweise Regeneration der Prostata. Arch. per le sc. med., 
Fase. 3. 

Wir können nicht in die histologischen Einzelheiten eingehen, wie sie in der 
Arbeit des Verf. berichtet werden; aus dem Ganzen seiner Untersuchungen geht offen- 
bar hervor, dass der Heilungsprocess der Wunden der Prostata mehr mit dem Typus 
eines Reparations- als eines Eon auftritt. Die Unvollkommenheit 
des regenerativen Vorgangs glaubt der Verf. dem Fehlen einer gehörigen Coordination 
zwischen dem neu bildern epithelialen und dem neugebildeten Bindegewebselemente 
zuschreiben zu sollen. Bei der Entwicklung des Processes in der Prostata fehlt wesent- 
lich das, was man bei der Regeneration vieler anderer Organe beobachtet, nämlich die 
Entstehung einer Fläche von jungem Bindegewebe, in dem sich die neuen Epithelzellen, 
zu Strängen geordnet, ausbreiten können. Dies könnte auch von dem starken Vor- 
wiegen des epithelialen über das Bindegewebselement in der Prostata des Hundes her- 
rühren. 

17) Porcile, V., Ueber den semeiologischen Werth der jodophilen Reaction in den Eiter- 
körperchen. Gazz. degli Osped., No. 102. 

Aus den Untersuchungen des Verf. folgt: 

1) dass die jodophile Substanz sich fast constant mehr oder weniger reichlich in 
den weissen Körperchen der Eitermassen findet und dass es schwer ist, aus ihren 
Schwankungen einen Schluss auf ihr Alter, den Krankheitsprocess, seine Natur, Aus- 
dehnung u. s. w. zu ziehen; 

2) dass ebenso, wie in dem im Glase befindlichen Eiter die jodophile Reaction 
verschwindet, sie auch in alten Eiterherden fehlen kann, aber der Process muss ganz 
zu seinem Ende gelangt sein; 

3) dass bei eitrigen Exsudaten tuberculösen Ursprungs ohne Hinzutreten von 
Mikrobien die jodophile Reaction fehlt oder sehr gering ist. Dies rührt nicht nur von 
dem langen Aufenthalt der weissen Körperchen in dem Eiterherde her, sondern auch 
davon, dass in dem frischen Tuberkel die jodophile Substanz fehlt oder gering ist und 
schnell verschwindet. 

Der Verf. wollte auch untersuchen, ob die jodophile Substanz ausschliesslich bei 
entzündlichen Processen vorkommt, und aus seinen Untersuchungen geht hervor, dass 
éi jodophile Reaction gefunden wird, sich ein entzündlicher Process in Thätigkeit 

ndet. 
18) Tarchetti, C., Ueber die angebliche experimentelle amyloide Degeneration. La clinica 
med. ital., No. 7. 

Es giebt lange dauernde Eiterungen, die nicht zur Amyloiddegeneration führen, 
und andererseits kann sich diese finden, wenn keine oder kurz dauernde Eiterungen 
vorhergegangen sind. Auch wenn das Amyloid von Eiterung abhängt, ist sie gewiss 
nicht an einen Absatz von jodophilen Substanzen in den Organen durch Vermittlun 
der im Kreislauf befindlichen Eiterkörperchen abhängig, und die wird deutlich dadurc 
bewiesen, dass die Amyloiddegeneration besonders dann vorkommt, wenn die Eiterung 
tuberculöser Natur ist, und gerade bei dieser die jodophile Reaction in den Eiter- 
körperchen fehlt. Es ist also offenbar, dass die Amyloiddegeneration nicht sowohl 
an den Eiterungsprocess an sich gebunden ist, als an die Ursachen, die den Eiterungs- 
process hervorrufen oder ihn begleiten. 

19) Valle, V., Bemerkungen über die Regeneration der willkürlichen Muskeln. Arch. per 
le sc. med., Fasc. 2. 
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Folgerungen : 

1) Wenn man Wunden in Muskeln hervorbringt, wird die durch die Zurück- 
ziehung der durchschnittenen Bündel verursachte Leere zum grossen Theil durch echtes 
Narbengewebe ausgefüllt. 

2) Die Hauptaufgabe bei der Regeneration der gestreiften Muskelfasern fällt, 
nach Entstehung einer Wunde, den Knospen zu, die sich in unmittelbarem Zu- 
sammenhang mit den alten Fasern befinden. Diese Knospen entspringen zweifellos 
aus den Muskelzellen, die sich durch Vermehrung der am Ende der gesund gebliebenen 
Fasern liegenden Kerne entwickeln. Die neugebildeten Sprossungen dringen in das 
Bindegewebe mehr oder weniger tief ein, je nachdem die Grösse des Traumas, die 
Stärke der Entzündung und der Blutung ihre Bildung begünstigt oder verhindert haben. 

3) In den Knospen der Muskeln bildet sich das Sarkolemma ursprünglich auf 
Kosten des Protoplasınas der Fibroblasten. Die contractile Substanz der neuen Faser 
hängt von einer Differenzirung der Sarcoglia ab, welche die proliferirten Kerne umgiebt. 

4) Die seitlichen Knospen und die Muskelfasern, welche die Röhren des Sarko- 
lemmas ausfüllen sollen, nachdem sie sich von der contractilen Substanz entleert haben, 
sind bei der Regeneration des Muskels von ganz secundärer Bedeutung. 

5) Die Vermehrung der Kerne in den Muskelknospen geschieht durch directe 
Theilung, wobei das Chromatin sich genau oder fast genau zwischen den beiden Tochter- 
kernen vertheilt. Die Muskelzellen in den Sarkolemmröhren vermehren sich immer 
durch Karyokinese. 

6) Die sich zusammenziehende Narbe nähert die Wundränder einander und er- 
scheint als feiner Streifen, der die Function einer zwischen den Muskelbäuchen liegenden 
Sehne ausüben kann. i 


V. Immunität. 


1) Apostolico, E., Entstehung der Antitoxine und neue Theorie der speeifischen, er- 
worbenen Immunität und der Infection. Il Morgagni, No. 12. 

Eine Arbeit von kritischer und speculativer Art. Nach dem Verf. wäre e der 
Stoff der Bakterien, der direct die Heilung der Infectionen hervorbringt und die 
specifische Immunität erzeugt, indem er die Rückkehr und vielleicht auch die Zu- 
nahme der organischen Säfte veranlasst, die dann die Bakterienimmunität mehr 
hervortreten lassen. Sein Fortbestehen im Organismus hängt ab und wird bedingt 
von dem Fortbestehen der Keime. In einem gewissen Momente der Infection, wenn 
alle Vertheidigungskräfte des Organismus erschöpft sind, beginnen sich in diesem, 
als directes Product der Secretion der Bakterien, antitoxische Stoffe anzuhäufen, welche 
die Lebenskräfte, das physische, dynamische und chemische Vermögen der organischen 
Elemente anregen und nach und nach stärken; wodurch die functionellen Kräfte des 
Organismus in nützliche Thätigkeit versetzt werden. Die Mikroben werden dadurch 
abgeschwächt und unschädlich gemacht, während sie immer noch fortfahren, anti- 
toxische Stoffe abzusondern, und so entsteht zugleich mit der Heilung die specifische 
Immunität, die also bakterigen ist, und ihre Existenz, Stärke und Dauer hängt also 
unmittelbar ab von der Existenz, Menge und Lebensdauer der abgeschwächten Bakterien 
im thierischen Körper ab, deren unmittelbares Product sie ist. 


2) Barbiani, @., Die Immunität der Scheide für venerische und syphilitische Affectionen. 
Giorn. ital. delle mal. veneree e della pelle, No. 1. 

Durch wiederholte Beobachtungen ist es bereits bekannt, wie starke Immunität 
die Scheide gegen venerische und syphilitische Infectionen besitzt. Der Grund davon 
besteht nach dem Verf. in der besonderen Säure des Scheidensecrets. In dieser Hypo- 
these bestärkt ihn die Beobachtung eines syphilitischen Geschwürs in der Vagina einer 
an Fluor albus leidenden Frau, die wiederholte Waschungen mit alkalischen Lösungen 
vornahm. Bei ihr hatte nämlich, wie bei allen Leukorrhöischen, das Scheidensecret 
alkalische Reaction angenommen: daher die grosse Wichtigkeit der Leukorrhöe als 
prädisponirende Ursache für syphilitische Affectionen der Vagina. 


3) Bentivegna, A., und Carini, F., Das baktericide Vermögen und die Alkalinität des 
Blutes bei Leukoevtose, verursacht durch Intoxication mit mineralischen Giften. Lo 
Speriment., Fase. 5. 

Die durch Inoculation von Arsenik. Jod, Sublimat hervorgebrachten Leukocyten- 
Reactionen hängen von der eingeführten Dosis dieser Substanzen ab, so dass bei An- 
wendung nicht tödtlicher Giftmengen das Thier durch bedeutende Hyperleukocytose 
reagirt, dagegen bei stärkeren Dosen derselben Substanz schwere Hypoleukocytose ein- 
tritt. Die Alkalinität und das baktericide Vermögen des Blutes nehmen merklich zu 
oder ab, in constantem Verhältniss mit der Zu- oder Abnahme der Zahl der Leukoeyten. 

Die Einwirkung der Leukocyten hat bei Vergiftung durch Mineralgifte dieselbe 
biologische Bedeutung, die ihnen bis jetzt bei Infecetionen und Intoxicationen durch 
Bakterien zugeschrieben wurde. Auch gegen mineralische Gifte äussert sich der Mecha- 
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nismus der organischen Abwehr mit derselben Kraft, die ihm bisher gegen Bakterien 
und Toxine von Mikroben zuerkannt wurde. 
4i Bertarelli, B., Ueber das baktericide Vermögen des Aethylalkohols. Policlinico, No, 10. 
Der Verf. hat die bakterieide Wirkung des Alkohols in verschiedenen Verdünnungen 
geren zahlreiche pathogene und saprophytische, sporogene und nicht sporogene Mikro- 
organismen versucht, und schliesst, dass er gegen die sporogene Formen unwirksam 
ist, und dass die Alkobolverdünnungen zu 50 Proc. wirksamer sind, als die zu 100 
und 25 Proc. Aber auch geringe Mengen von Alkohol verhindern die Ent- 
wicklung der meisten Mikroorganismen, wenn der Alkohol mit Nährstoffen verbunden 
ist. Die Untersuchungen des Verf. bestätigen ferner das hindernde Vermögen des 
Alkohols für antiseptische Mittel, und dies Vermögen ist deutlicher für den absoluten 
Alkohol, als für seine Verdünnungen. 


5) Caporali, B., Der Bacillus, das Toxin und das Antitoxin der Diphtherie im Gehirn 
und Rückenmarke Ann. d’Igiene sperim., Fasc. 3. 

Der Verf. schliesst aus seinen Untersuchungen: 

1) Das Gehirn und Rückenmark können bedeutende Mengen von steriler Flüssig- 
keit vertragen, die sich nicht nur als unschädlich erweisen, sondern auch die Infection 
nicht erschweren. 

2) Die in das Gehirn und Rückenmark injicirten Diphtheriebacillen bleiben an der 
Einspritzungsstelle localisirt. 

3) Die genannten, in das Gehirn injicirten Bacillen nehmen an Virulenz zu. 

4) Virulente in Gehirn und Rückenmark injicirte Diphtherieculturen verursachen 
den Tod des Thieres in entschieden geringerer Dosis als die bei subcutaner Ein- 
spritzung letalen. 

5) Das Diphtherietoxin wirkt auf die Nervencentra auf dieselbe Weise, wie der 
Bacillus, aber mit grösserer Intensität. 

6) Die makroskopischen Alterationen der verschiedenen Organe infolge von In- 
jection von Bacillen und von Toxinen in die Nervencentra werden durch bedeutende 
Hyperämie charakterisirt. 

7, Die histologischen Läsionen der verschiedenen Nervendurchschnitte zeigen als 
constante und wichtige Erscheinung eine enorme Hyperämie. Die Alterationen der 
Zellen sind aber selten und immer nach demselben Typus, sie wechseln nur nach der 
Intensität. Diese Erscheinungen sind über das ganze Gehirn und Rückenmark ver- 
breitet und finden sich vorzüglich in der grauen Substanz, besonders an den Vorder- 
hörnern. 

8) Um Kaninchen zu retten, denen Toxin unter die Haut gespritzt wurde, braucht 
man viel geringere Dosen von Antidiphtherieserum, wenn es in Rückenmark und Gehirn, 
al: wenn es subeutan injieirt wird. Die Injection von Serum in Gehirn und Rücken- 
mark kann noch einige Tage, nachdem die Intoxication schon deutlich ist, wirksam 
sein, während dessen Einspritzung unter die Haut zu dieser Zeit wirkungslos ist. 

9) Wenn das Toxin in Greebirn oder Rückenmark eingespritzt wurde, muss die 
Menge des Serums, um ein Kaninchen zu retten, grüsser sein, als die zur Rettung eines 
subcutan injieirten Thieres nöthige. 

10) Im Allgemeinen ist das Rückenmark für die Wirkung des Bacillus, des Toxins 
und Antitoxıns der Diphtherie weniger empfänglich, als das Gehirn. 

D Castronuovo, @., Ueber die Infection und Intoxication von Kaninchen, die während 
des Fastens der specifischen Serotherapie unterworfen werden. Gazz. degli osped., No. 150. 

Das Fasten kann bei der tödtlichen Infection den Ausgang beschleunigen. Die 

specifische Serotherapie vermag bei der experimentellen Pneumonieinfection fastende 
iere nicht zu retten, wenn die Infection schon zu weit vorgeschritten ist, kann sie 

aber in der ersten Zeit mit Sicherheit retten. Das mit dem Diphtherietoxin in solcher 

Dosis gemischte Antidiphtherietoxin, dass eine gewisse Menge im Organismus neutralisirt 

wird. ist nicht mehr hinreichend, diese Neutralisirung bei einem fastenden Thiere zu 

bewirken und so den Tod zu verhindern. 

7, Centanni, E., Das Nerveuserum: zerstörendes und schützendes Serum für das Nerven- 

system. Rif. med., Vol. IV, No. 32. 

Der Verf. erhielt ein neurotoxisches Serum, indem er lange und wiederholt ein 
Schaf mit Einspritzungen von Hirnsubstanz von Kaninchen behandelte. Wenn dieses 
Serum in der Menge von le ccm in das Gehirn eines Kaninchens eingebracht wird 
tödtet es dieses binnen 48 Stunden unter allmählichem Sinken der Temperatur und 
langsamer Zerstörung jeder Nervenfunction, wie es ungefähr bei paralytischer Rabies 
geschieht. Bei der Rietolngiechen Untersuchung der Nervencentra findet man sowohl 
ın der Gross- als in der Kleinhirnrinde Elemente mit angeschwollenem, vacuolisirtem, 
von Chromatolysis ergriffenem Protoplasma. Dagegen werden Injectionen auf dem 
Blutwege sehr gut ertragen, und dies hängt ohne Zweifel davon ab, dass die Endo- 
thelien der Gefässe sich dem Durchgange des Toxins des Nervengewebes widersetzen, 
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was dadurch bewiesen wird, dass das Blut solcher Thiere noch einige Zeit nach der 
endovenösen Einspritzung in hohem Grade giftig wirkt, wenn es in directe Berührung 
mit dem Nervengewebe gebracht wird. Wenn dieses Gewebe aus dem Körper entfernt 
wird, behält es die Fähigkeit, das Toxin zu absorbiren, ebenso wie das lebende Gehirn. 
Durch auf einander folgende endovenöse Injectionen kann man beim Kaninchen ein 
Serum antineurotoxicum erzeugen, das, mit einer tödtlichen Dosis des Serum neuro- 
toxicum gemischt, dieses seiner Toxicität beraubt. 


8) Cervellera, D., Immunisirung gegen die Milzbrandinfection durch die Leber von milz- 
brandkranken Thieren. Giorn. med. del R. esercito, No. 9. 

Verf. versuchte die immunisirende Wirkung des Pulvers der Leber Milzbrand- 
kranker, erhalten durch Austrocknung der Leber mittelst Chloroforms, wodurch zugleich 
die Milzbrandbacillen getödtet werden. Diese Wirkung ist wenig deutlich und hängt 
immer von der Menge der angewendeten Substanz ab. Auf dieselbe Weise behandelte 
Lebern von gesunden Thieren üben nicht dieselbe immunisirende Wirkung gegen den 
Milzbrand aus. 

9) Cosentino, A., Hypoleukocytose und baktericides Vermögen bei der Thymus beraubten 
Thieren. Gazz. degli osped., No. 147. 

Nach Exstirpation der Thymusdrüse hat der Verf. Hyperleukocytose und parallel 
mit dieser auffallende Zunahme des baktericiden Vermögens des Blutes beobachtet. 
Er erklärt die Entstehung dieser Veränderungen folgendermaassen ` Die Thymus ist ein 
zur Neutralisation toxischer Substanzen, die sich ım Kreislauf befinden, bestimmtes 
Organ. Wenn ihre Function wegfällt, üben diese Substanzen einen abnormen Reiz 
auf die hämatopoätischen und Iymphogenen Organe aus, wahrscheinlich durch chemo- 
taktischen Reiz auf die in ihnen vorher vorhandenen Leukocyten: daher die Leukocy- 
tose. Was die Zunahme des baktericiden Vermögens des Serums betrifft, so ist diese 
Sie einfache Folge der Hyperleukocytose, wie reiche Experimente bereits bewiesen 

aben. 
10) Fiori, T., Ein Fall von Uebertragung der Masern von der Mutter auf den Fötus. 
Gazz. degli osped., No. 69. 

Für die Frage des Uebergangs infectiöser Keime durch das Filtrum der Placenta 
ist es nützlich, die Beobachtung des Verf. anzuführen, der eine am 275. Tage der 
Schwangerschaft von Masern befallene Frau ein Kind gebären sah, das confluirende 
Masern im ersten Stadium der Eruptivperiode aufwies. Die Geburt fand am 284. Tage 
der Schwangerschaft statt, als die morbillöse Infection der Mutter noch nicht erschöpft 
war. Mutter und Kind genasen. 

11) Lo Monaco, D., und Panichi, L., Ueber die Erscheinung der Agglutination im Blute 
Malariakranker. Atti della R. Accad. dei Lincei. Rendiconti, Fase. 12. 

Das Blut oder das Serum normaler Menschen agglutiniren nie die rothen Blut- 
körperchen eines anderen normalen Menschen. Dagegen agglutinirt das Serum von 
Malariakranken, an welchem Fiebertypus sie auch leiden mögen, die Erythrocyten des 
normalen Menschen. Ferner agglutinirt das Blut eines Malariakranken immer die 
rothen Blutkörperchen eines anderen Malariakranken. unabhängig von der Art der 
Parasiten, die die Infection des Einen und Anderen verursacht hat. Das Studium 
dieser besonderen Eigenschaft des Malariablutes hat die Verff. zu folgender Feststellung 
se Bei noch nicht chifisirten Malariakranken ist das agglutinirende Vermögen 

es Blutes sehr stark; es erhält sich so bis zur Darreichung von Chinin, um nach und 
nach abzunehmen und mit der vollständigen Heilung der Infection zu verschwinden. 
Bei experimenteller Erzeugung einer Infection haben sie gesehen, dass die Agglutinirung 
6 Tage nach der Injection des Malariablutes aufzutreten anfängt, wenn noch kein 
Symptom die geschehene Infection anzeigt. Die Stärke des agglutinirenden Vermögens 
nımmt an den folgenden Tagen zu und erreicht eine bedeutende Höhe, während die 
Temperatur noch normal ist und noch keine Parasiten im Blute gefunden werden. 
Die Agglutination erreicht ihr Maximum am Tage nach dem Aufhören des zweiten 
Fieberanfalls, zusammenfallend mit dem ersten Befund von Parasiten im Blute. Nach 
Darreichung von Chinin und Aufhören des Fiebers nimmt das Agglutinirungsvermögen 
nach und nach ab, um 16 Tage nach dem dritten Fieberanfalle zu verschwinden. Die 
Verff. glauben, in dieser Erscheinung ein sehr einfaches und praktisches Verfahren 
zur Diagnose der Malariainfection gefunden zu haben, um so mehr, als das Malaria- 
blut die rothen Blutkörperchen nicht nur des normalen Menschenblutes, sondern auch 
der verschiedenen Thierarten, unter anderem des Meerschweinchens, agglutinirt. 

12) Maffucci, A., und Di Vestea, Ueber die Serotherapie bei Tuberculose. Experimental- 

untersuchungen. Riv. d’igiene e sanità pubbl. Vol. XI. 

Die Verff. haben versucht, ein Heilserum für die Tuberculose zu erhalten, indem 
sie entweder bei sehr widerstandsfähigen Thierarten die natürliche Widerstandskraft 
vermehrten, oder bei sehr empfindlichen das Gift neutralisirten. Das Tuberkelgift in 
Gestalt von alten, physikalisch oder chemisch sterilisirten Culturen, wenn es d den 
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Organismus wenig oder stark empfindlicher Thiere geht, bringt keine wichtigen Ver- 
änderungen im Blutserum hervor; es durchdringt den Organismus und lässt nur eine 
Vermehrung des Widerstandes gegen den toxisch-infectiösen Process der Tuberculose 
zurück, aber ohne irgendwelche Heilwirkung. Die See gegen Tuberculose hat 
alko keine wissenschaftliche Basis, denn im überkelerum fehlt jede Spur sowohl von 
baktericidem, als von antitoxischem Vermögen. 


13) Pane, N., Ueber den Mechanismus der Wirkung des Antidiphtherieserums gegen das 
Toxin im thierischen Organismus. Riforma med., Vol. I, No. 61, 62, 63. 

Nach dem Ganzen seiner Untersuchungen wird der Verf. veranlasst, zu leugnen, 
dass es ich beim Mechanismus der Wirkung des Antidiphtherieserums um eine chemische 
Neutralisirung in dem von Ehrlich angenommenen Sinne handele. Die antitoxische 
Theorie muss man im biologischen Sinne annehmen, also in dem Sinne, dass das 
Antitoxin des in den Thierkörper eingeführten Serums darin eine relative, vorüber- 

hende Immunität u indem es wahrscheinlich in den Zellen specifische 
'ertheidigungskräfte anregt. iese Immunität unterscheidet sich nicht wesentlich von 
der durch das in den Organismus in nicht tödtlicher Dosis eingeführte Toxin hervor- 
A und nur insofern, als diese letztere langsam entsteht und viel länger 
andauert. 


14) Petrone, Ueber die schützende Function der Leber, im Vergleich zwischen jungen und 
erwachsenen Thieren. La Pediatria, No. 11. 

Aus seinen Versuchen zieht der Verf. den Schluss, dass die Schutzwirkung der 
Leber gegen Strychnin und Morphium bei jungen Hunden kräftiger ist, als bei alten. 
15) Boncagliolo, $., Ueber das Vorhandensein von Tuberkelantitoxin im Blutserum von 

gesunden Menschen und Thieren. Congr. contro la Tubercolosi. Napoli, Maggio-Aprile. 

Aus diesen Untersuchungen, in denen er durch Experimente das antitoxische Ver- 
mögen des Blutserums des Menschen und verschiedener Thierarten gegen die Wirkung 
Ee eingespritzen Tuberkelgiftes erforschte, zieht der Verf. folgende 

üsse: 

1) Der gesunde Mensch besitzt hochgradige Vertheidigungsmittel gegen die 
Tuberculose. 

2) Das Serum der Alkoholiker besitzt das höchste antitoxische Vermögen. 

3) Nicht alle Thiere besitzen es in gleichem Maasse. 


16) Roncagliolo, 8., Ueber die Schwankungen des Tuberkelantitoxins im Blute des 
Menschen bei verschiedenen Krankheitszuständen. Congr. contro la Tubercolosi. Napoli, 
Maggio-Aprile. 

Es wurde untersucht das antitoxische Vermögen des Blutserums von erschöpfenden 
Krankheiten Genesender, von Individuen, die wegen ihrer schwächlichen Constitution 
und durch lange Krankheit in einen elenden Zustand versetzt worden waren und von 
Tuberculösen. Aus diesen Untersuchungen folgt, dass, je mehr die Ernährung gelitten 
bat und der Organismus verfallen ist, desto mehr das antitoxische Vermögen des Serums 
gegen das Tuberkelgift abnimmt. 

17) Roncagliolo, $., Einfluss der specifischen Serotherapie auf die Gegenwart des Tuberkel- 
antitoxins bei kranken Subjecten. Congr. v. s. 

Verf. hat seine Untersuchungen an Tuberculösen wiederholt, nachdem er sie mehr 
oder weniger lange Zeit der specifischen Serotherapie (Maragliano’s Serum) unterworfen 
hatte, DA hat ehen. dass die Injection dieses Serums das antitoxische Vermögen 
de Blutserums des Kranken ausserordentlich erhöht. Dies zeigt an, dass der mensch- 
liche Körper unter dem Reiz des Heilserums fähig ist, den eingeführten antitoxischen 
Substanzen gleichwerthige, aber viel zahlreichere, oder von diesen verschiedene, aber 
viel kräftigere Substanzen hervorzubringen. 


18) Serena, BE., Untersuchung über die Gewöhnung an Arsenik. Il Policlinico, No. 13. 

Der Verf. hat unternommen zu untersuchen, ob e einen Mithridatismus für Ar- 
genik giebt, wie weit die Gewöhnung gehen kann, und ob sich im Blute ein Gegengift 
entwickelt. Auf hypodermischem Wege gewöhnen sich die Thiere (Hunde) bis zu einer ge- 
wissen Grenze an eine Dosis, die nicht da Doppelte der kleinsten tödtlichen übersteigt. 

ch den Mund kann man bis zum Dreifachen dieser letzteren gehen. In dem einen 
und anderen Falle besitzt das Serum kein immunisirendes Vermögen und neutralisirt 
das Gift nicht. 


19) Tiszoni, G., und Centanni, E., Ueber die Production des Tetanuslysins. Rif. med., 
Vol. II, No. 1, 2, 3. 
Aus ihren Untersuchungen schliessen die Verff.: 
. 1) Dass in ihren Tentanusculturen, alten und frischen, jedes hämatolytische Ver- 
mögen fehlt. 
2) Dass dieses Vermögen In dem Präcipitat durch schwefelsaures Ammoniak er- 
scheint und nach dem Trocknen bei dessen Aufbewahrung zunimmt. 


dh 
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3) Dass es in den verschiedenen Präcipitaten wechselt, ohne mit der ursprüng- 
lichen Kraft und mit der Zersetzung des Tetanospasmus im Verhältniss zu stehen. 

4) Dass die aus den Tizzoni'schen Culturen erhaltenen Präcipitate ein 100—200- 
mal geringeres hämatolytisches Vermögen besitzen, als die deutschen. 

5) Dass die Temperatur allein die Production des Hämatolysins nicht zu begünstigen 
scheint, sie vielmehr leicht zerstört (55°). 

6) Dass das von Thieren herstammende Serum, die mit kein Lysin enthaltenden 
Culturen geimpft wurden, deutliches antilytisches Vermögen besitzt. 

7) Dass das Verhältniss des antilytischen Vermögens des Serums von Behring und 
des Tizzoni’'schen nicht dem Iytischen Vermögen proportional ist, das sich in den 
Präcipitaten von den respectiven Culturen zeigt. 


Das Tetanuslysin verliert also an Werth als direct aus Tetanusculturen erhaltenes 
Gift; höchstens kann man es für ein indirectes Gift halten, das seinen Ursprung in 
irgend einer in der Cultur vorhandenen es erzeugenden Substanz hat, die in Folge von 
wenig bekannten Einflüssen eine Zersetzung erfährt, nachdem die Cultur selbst durch 
schwefelsaures Ammoniak niedergeschlagen worden ist. 


20) Tissoni, G., Ueber die Unterschiede in der pathogenen Wirkung zwischen meinem 
Tetanustoxin und dem von Behring. Gazz. degli ospedali, No. 39. 


Die pathogene Wirkung der beiden Gifte wurde an Meerschweinchen, Kaninchen 
und weissen Mäusen erprobt. Aus diesen vergleichenden Untersuchungen folgen zwischen 
den beiden Toxinen Unterschiede in der Kraft, in dem Grade der Sensibilität und in 
den tödtlichen Dosen bei den einzelnen Thieren. Das Toxin des Verf. ist kräftiger, 
als das Behring’sche und die Unterschiede betreffen sowohl die oberen, als die unteren 
Grenzen des Grades der Sensibilität, um Bi, für die empfindlichsten Thiere, 166mal für 
die weniger empfindlichen. Für das Toxin von Behring folgen nach der Empfindlichkeit 
der Reihe nach: Meerschweinchen, weisse Mäuse, Kaninchen, während sie für das des 
Verf. in folgender Reihe stehen: Mcerschweinchen, Kaninchen, Mäuse Dies hängt 
nicht sowohl von einer geringen Verminderung der Sensibilität der Mäuse für das 
Gift der Culturen des Verf. ab, als besonders von bedeutender Erhöhung der des Ka- 
ninchens. Das Verhältniss der tödtlichen Dosis des Meerschweinchens und der Maus 
ist für Behring’s Toxin ein wenig kleiner (1:2, 3), als für das des Verf. (1:4, 16), 
während das Verhältniss zwischen der Dosis des Meerschweinchens und der des Ka- 
ninchens für das Toxin des Verf. (1:2, 5), ungeheuer viel kleiner ist, als für das 
Behring’sche (1:250). Diese Unterschiede zwischen beiden Toxinen wiederholen sich 
geit vielen Jahren und können nicht bloss zufällig sein; sie müssen an wesentliche Unter- 
schiede der Constitution beider Toxine gebunden sein. Dies bestätigen auch die auf- 
fallenden Unterschiede, die man an den Thieren während des Experiments beobachtet. 
Wegen der Einzelheiten hierüber verweisen wir den Leser auf das Original; hier genüge 
es, anzudeuten, dass aus der vergleichenden Beobachtung der Entwicklungsweise des 
Krankheitsbildes in beiden Fällen wesentlich der Unterschied hervorgeht, dass bei dem 
Toxin des Verf. Erscheinungen erhöhter Excitabilität in jeder Phase der Krankheit 
eintreten und schwerer sind, als mit dem Toxin von Behring. 

21) Tiszoni, G., Weiteres über die Unterschiede zwischen der pathogenen Wirkung meines 
Toxins und des Behring’schen. Gazz. osped., No. 42. 

Die Unterschiede zwischen den beiden Giften können nicht von der Menge des 
Ernährungsmaterials oder von der ursprünglichen Thätigkeit der betreffenden Culturen 
abhängen, mag man nun das Tetanusgift als aus einer einzigen toxischen Substanz 
oder als aus zwei verschiedenen Toxinen gebildet betrachten; aus einer, die die toxischen 
nervösen Erscheinungen, die Muskelstarre, und aus einer anderen, die die klonischen 
Convulsionen hervorbrächte. Der Verf. neigt sich dieser zweiten Hypothese zu und 
zählt die Gründe auf, die zu ihren Gunsten sprechen, wie er auch die Gründe ausein- 
andersetzt. die zu der Annahme führen, es beständen Unterschiede in der ursprünglichen 
Wirksamkeit der verschiedenen Culturen des Tetanusbacillus, je nach den klinischen 
Fällen, in denen er isolirt wurde und vielleicht auch je nach der Art der Isolirung. 


22) Ugenti, M., und Bottalico, F., Ueber den Streptococcus von Fehleisen und seine 
Serotherapie. Gazz. med. di Torino, No. 7. 

Die Verff. sind nach ihren Erfahrungen geneigt, die Meinung über die Pluralität 
der Streptokokken anzunchmen und glauben, dass die Unwirksamkeit eines Antistrepto- 
kokkenserums davon abhängen könne, dass das Serum eines gegen die Wirkung eines 
‘Bakteriums immunisirten Thieres die Virulenz eines anderen erhöhen kann. Daher die 
Unwirksamkeit und oft die Schädlichkeit eines polyvalenten Serums, wie das gegen den 
Streptococcus von Van de Velde empfohlene. 
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VI. Stoffwechselpathologie. 


1) Bucco, M., Ueber die biologische Wirkung des durch Alkohol in normalem und patho- 
logischem Urin hervorgebrachten Niederschlages. La clinica med. ital., Fasc. 1. 

Aus seinen Untersuchungen schliesst der Verf.: 

1) Der dem Urin im Verhältniss zu 3 Theilen auf einen Theil Urins hinzugefügte 
Alkohol bringt immer einen mehr oder weniger reichlichen Niederschlag hervor, der zum 

össten Theil aus unorganischen Stoffen, zum kleinsten Theil aus organischen besteht. 
ieser Niederschlag wechselt sehr stark der Menge nach von einem Individuum zum 
anderen, sowohl im normalen, als im pathologischen Zustande. 

2) Die Einspritzung geringer Mengen des Niederschlages, besonders des organischen 
Theils (l cg in 1 cem physiologischer Kochsalzlösung) in die subaracheoidale Höhlung 
eines Kaninchens PRIOR! entschieden toxische Wirkung mit folgenden constanten Er- 
scheinungen hervor: Niedergeschlagenheit, Dyspnoö, Hypothermie; diese Wirkung 
wechselt von einem Individuum zum andern, sowohl bei gesunden, als kranken. Man 
erreicht dies auch durch endoperitoneale und subcutane Injection, aber mit wenigstens 
30mal stärkeren Dosen. Die Injection des organischen Theils des Niederschlags des 
Urins von Kranken brachte ausser den genannten constanten Erscheinungen in einigen 
Fällen hervor: Parese und Paralyse der Glieder, Lähmung der Blase, klonische und 
tonische Krämpfe, Alterationen der Pupillen, Coma; bei der blossen Epilepsie geht 
dem hyposthenisirenden phännmenologischen Bilde ein anderes von starker Exaltation 
vorher. Die Injection des gesammten Präcipitats oder nur des organischen Theils 
von normalem Urin geht niemals so weit, dass es den Tod verursacht; aber die In- 
jection des organischen Theils des Urins Kranker bringt nicht selten den schnellen Tod 
des Thieres hervor. 

3) Im Allgemeinen findet man kein Verhältniss zwischen der Stärke der toxischen 
Kraft und der Menge des Niederschlags, der bei der Behandlung des Urins mit Alkohol 
erhalten wurde. Wenn man constant dieselbe Dosis von 1 ep des Präcipitats (oder 
seines organischen Theiles) anwendet, beobachtet man nicht selten intensive Vergiftung 
und den Tod der Thiere sowohl bei reichlichen, als bei spärlichen Niederschlägen. 

4) Die Einspritzung des Niederschlags von gekochtem Urin ist unschädlich; dies 
ist auch in Fällen beobachtet worden, in denen die Injection des Präcipitats des frischen 
Urins den Tod verursachte. 

5) Die Injection der unorganischen Substanzen in derselben Menge wie die orga- 
nischen bringt ohne Vergleich leichtere und Erscheinungen von ganz verschiedener 
Form hervor; als constantestes und Hauptsymptom erscheint in diesem Falle Hyper- 
thermie. 

6) Die Hauptursache der Toxicität des Urins beruht auf einer oder mehreren 
Substanzen, die die Eigenschaft haben, durch Alkohol niedergeschlagen zu werden. 


2) De Benesi, E., und Boeri, G., Experimentelle Untersuchungen über den Schweiss der 
Phthisiker. Congr. contro la tubercul. Napoli, Aprile 1900, 

Der Schweiss der Phthisiker unterscheidet sieh von dem Gesunder nur dadurch, 
dass er toxischer ist, aber er ruft keine verschiedene Art der Vergiftung und besonders 
keine derartige hervor, dass man denken könnte, es würden durch ihn grössere oder 
geringere Mengen von Tuberculin ausgeschieden. 

3) Ferrannini, L., Die Lipolysis bei den venösen Lebereirrhosen. Rif. med., Vol. IV, 
No. 27. 

Bei venösen Lebercirrhosen ohne irgend eine bemerkbare Complication mit Gallen- 
oder Pankreasaffection kann die ungenügende Spaltung der Fette eine Störung der 
Function der Leberzellen anzeigen, auch wenn die urogene, glykogene und antitoxische 
Function nicht getrübt erscheint. 

4) Lucibelli, G., Einige Untersuchungen über die Wirkung der Glykose im thierischen 
Organismus. Gazz. degli Osped., No, 126. 

Aus den Untersuchungen des Verf.’s kann man schliessen: 

1) Glvkose in bedeutender Menge (1,90 -2,20 Proc. des Körpergewichtes), wenn 
sie in das subcutane Gewebe injicirt wird, verursacht den Tod in mehr oder weniger 
kurzer Zeit. 

2) Eine mehrfach geringere Dosis als die tödtliche bringt zwar keine bedeutenden, 
krankhaften Symptome hervor, kann aber doch deutliche Abnahme des organischen 
Widerstandes des Thieres während einer Infection oder Intoxication hervorrufen, so dass 
auch die specifische Behandlung es nicht zu retten vermag. 

3) Wenn die Dosis der Glykose sehr klein ist (3—4 g für ein mittelgrosses Kanin- 
chen), wird der Organismus des Thieres dadurch nicht merklich geschwächt. 

4) Im Serum von Kaninchen, die sicher tödtlichen Dosen von Glykose wider- 
stehen, findet man keine Substanzen, die es in vitro zerstören, 
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5) Luschi, 8., Experimentaluntersuchungen über das Glykogen der Leber bei Infections- 
krankheiten. Vorläufige Mittheilung. Supplem. al Policlinico, No. 6. 

Der Verf. hat eine Reihe von Untersuchungen unternommen, um zu sehen, ob 
wirklich das Glykogen der Leber bei Infectionskrankheiten abnimmt und verschwindet, 
und ob dies eine der wichtigsten Ursachen der Verminderung des organischen Wider- 
standes ist; ausserdem wollte er feststellen, welche Alterationen diese Infectionen in der 
Leber hervorbringen. Aus den Versuchen folgt, dass das Glykogen der Leber bei In- 
fectionskrankheiten abnimmt, sowohl bei gewöhnlicher Nahrung, als bei solchen Thieren, 
bei denen das Glykogen durch besondere Nahrung vermehrt worden war. Je mehr die 
Infection fortschreitet, desto mehr nimmt das Gl So nach und nach ab; bei Thieren 
mit besonderer Ernährung ist diese Abnahme langsamer. Bei dem natürlichen Tode 
des Thieres hat bisweilen das Glykogen gänzlich gefehlt, andere Male waren wägbare 
Mengen oder deutlich sichtbare Spuren vorhanden. In Bezug auf den von den Thieren 

eleisteten Widerstand haben zwar in einigen wenigen Fällen die mit besonderer Nahrung 
de Infection oder Intoxication länger widerstanden, als die mit gewöhnlicher Nahrung, 
aber in der Mehrzahl der Fälle ist kein merklicher Unterschied aufgetreten, oder die 
ersteren sind sogar früher gestorben als die zweiten. Bei der histologischen Unter- 
suchung der Leber constatirt man immer eine besondere Alteration der Leberzelle, be- 
stehend in auffallender Rarefaction des Protoplasmas. Das Endothel der Gefässe ist 
meistens geschwollen und bisweilen in Proliferation begriffen; in den Portalräumen 
sieht man mässige Iymphoide Infiltration. In Folge dieser Resultate glaubt der Verf., 
man könne nicht das Glykogen allein als wirksame Ursache von Seiten der Leber gegen 
Infectionskrankheiten betrachten; die grössere oder kleinere Menge des Glykogens zeigt 
nur bessere oder schlechtere Ernährung des 'Thieres an, und es ist wahrscheinlich, dass 
ein gut genährtes Thier der Infection besser widersteht, als ein schlecht genährtee. 


6) Marcantonio, A., Der Einfluss der Exstirpation der Milz anf die Toxieität und Menge 
des Urins, auf das Indican und das Körpergewicht. La clinica med. ital., No. 2. 

Die Exstirpation der Milz verursacht Verminderung der rothen Blutkörperchen 
und daher der Oxydation, daher sich leichter in den Geweben Fett niederschlägt und 
das Körpergewicht zunimmt. Der Urin nimmt an Menge zu, vielleicht wegen erhöhter 
Durchgängigkeit der Nieren, wie bei Anämie. In ihm wächst dann die Menge des 
Indicans, während die toxischen Stoffe abnehmen, und somit der urotoxische Coefficient 
und die Urotoxie. Die Wirkung der Milz wird jedoch zum Theil durch die Lymph- 
drüsen und durch das Knochenmark ausgeglichen. 

7) Mircoli und Soleri, Ueber den Stoffwechsel der Tuberculösen. Congr. contra la 
tuberculosi, Napoli, Aprile, Maggio. 

Der rein Tuberculöse hat einen azoturischen Diabetes. Eine Ueberernährung mit 
Stickstoff und Calorien findet bei dem rein Tuberculösen günstige Bedingungen zur 
Wiederherstellung des Gleichgewichtes. Die letzten Oxydationen werden schlecht aus- 
geführt, besonders in den Formen der reinen Tuberculose. 

8) Mircoli, 8., Schwankungen der Stickstoff-Harnstoff-Alloxur-Verhältnisse bei Gesunden 
und Tuberculösen. R. Accad. med. di Genova, 12 Marzo. 

Aus seinen Untersuchungen schliesst der Verf.: Dass das Stickstoff-Harnstoff- 
Verhältniss beim Gesunden oder von leichter Krankheit Grenesenden am Abend vor 
dem Niederlegen höher ist, als Morgens beim Aufstehen, und von wechselnder Menge, 
bis zu '/,; dass die Alloxurkörper im Allgemeinen mit einem höheren Procentsatz mit 
dem Morgenurin entleert werden. Aber bisweilen geschieht auch das Entgegengesetzte, 
daher sind sie nicht von Wichtigkeit; dass das Wachen die physiologische Schwankung 
zwischen Abend und Morgen verstärken oder umkehren kann; dass rein Tuberculöse 
in nicht weit fortgeschrittenen Stadien sich gegen diese physiologischen Schwankungen 
verhalten wie Gesunde; dass das Tuberculin das Stickstoff-Harnstoffverhältniss stört. 

9) Poppi, @., Der materielle und der respiratorische Stoffwechsel der kindlichen Atrophie. 
Soc. med. chir. di Bologna, 10 Aprile. 

Die wichtigsten, aus den Untersuchungen des Verf.’s hervorgehenden Resultate 
sind folgende: 

Einführung einer grösseren Nahrungsmenge als die des normalen Kindes für jedes 
Kilo Körpergewicht; Verminderung der Resorptionsfähigkeit des Darmes; die Be- 
schränkung der Disassimilations- (und bei schon ein wenig schweren Formen auch der 
Assimilations-Jprocesse des materiellen und respiratorischen Stoffwechsels im Vergleich 
mit dem Normalzustande; Uebertreibung der Disassimilationsprocesse des materiellen 
und respiratorischen Stoffwechsels im Vergleich niit den Absorptionsprocessen ; be- 
deutende Schwankungen des täglichen Gewichtes je nach der Absorption der darge- 
reichten Flüssigkeiten und dem Verlust an absorbirten Flüssigkeiten; stärkere Stickstoff- 
ausscheidung als die gewöhnliche, parallel mit dem stärkeren Verlust der Flüssigkeiten 
des Organismus. Danach kann man behaupten, dass bei der infantilen Atrophie ganz 
ungenügende Resorption und langsame Abzehrung des Organismus stattfindet, der jeden 
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Tag dem Leben soviel von seinen organischen Molekülen aufopfert, als nötig ist, um 

ihm für diesen Tag das Leben zu erhalten. 

10) Badaeli, F., Untersuchungen über den materiellen Stoffwechsel bei frischer Syphilis. 
Lo Speriment., No. 3. 

Bei frischer Syphilis ist die Zersetzung des Albumins vermehrt. Diese Ver- 
mehrung ist so bedeutend, dass der Vergleich des eingeführten, mit dem durch Urin 
und Faeces ausgeschiedenen Stickstoff einen bedeutenden Verlust ergeben kann. Diese 
Vermehrung findet sich nicht in der Periode der zweiten Incubation, sondern pfle 
das Auftreten der allgemeinen Erscheinungen zu begleiten; sie kann ohne irgend welche 
Temperaturerhöhung erscheinen. Der Stickstoff des Harnstoffs und der Totalstickstoff 
sind in demselben Verhältniss vermehrt, so dass das Verhältniss innerhalb der normalen 
Grenzen schwankt. Die mercurielle Behandlung (Einspritzung von Sublimat) verlang- 
samt die Zersetzung des Albumins und stellt das Gleichgewicht des Stickstoffs wieder 
her. Dasselbe findet wahrscheinlich statt, wenn die Erscheinungen von selbst ver- 
schwinden ohne Hülfe einer Behandlung. Die Resorption im Darm ist zur Zeit der 
nn Erscheinungen meistens weniger kräftig, als in der Incubationsperiode und 
während und nach der specifischen Behandlung. Die Totalschwefelsäure und die 
Phosphorsäure verhalten sich ebenso, wie der Stickstoff und gehen parallel mit ihren 
Schwankungen. 


11) Schupfer, F., Die Albuminurie bei Diabetes und der Diabetes renalis. Il Policlinico, 
No. 1 u. 3. 

Bei Diabetes kann die Albuminurie herrühren: 1) von übermässiger Function der 
Niere; 2) vom Coma diabeticum; 3) von Cystitis und Pyelitis; 4) vom übermässi 
Gebrauch von Eiern; 5) von nervösen Einflüssen; 6) vom Durchgang mikrobischer 
Toxine durch die Nieren; 7) von Stasis; 8) von Hyperämie der Nieren; 9) von paren- 
chymatöser Nephritis; 10) von Nierenschrumpfung. Bei dem experimentellen, pankrea- 
tischen Diabetes verursacht eine leichte Albuminurie durch Stasis keine merkliche Ab- 
nahme des Zuckers; sobald jedoch im Allgemeinen weniger Wasser ausgeschieden wird, 
nimmt die e Menge ab. Eine starke enee durch Stasis bei experimentellem 
pankreatischem Diabetes lässt im Urin die procentuale, wie die totale Menge des Zuckers 
abnehmen, und wenn die Albuminurie sehr stark ist, kann der Zucker nicht in dem 
Urin hindurchgehen. Bei diabetischen Hunden mit Nephritis durch doppeltchromsaures 
Kali wird mehr Zucker auf der Seite ausgeschieden, wo die Albuminurie geringer ist. 
Bei diabetischen Hunden, deren Nieren erkrankt sind, findet man auffallende Neigung 
der Glykosurie, zu verschwinden, vielleicht weil die Kachexie stärker ist. Bei diabe- 
tischen und nephritischen Hunden verhält sich der Harnstoff ähnlich wie die Glykose. 
Bei dem pankreatischen Diabetes des Menschen scheint eine Albuminurie, die nicht mehr 
als 1 g pro Mille liefert, abnehmen zu können, ohne die Glykosurie zu beeinflussen. 
Eine auch mässige Albuminurie vermehrt selten das Assimilationsvermögen für die 
Kohlehydrate. Bei dem arteriosklerotischen Diabetes ist gewöhnlich die Glykosurie 
leicht und scheint durch Alterationen der Nieren, die bei dieser Krankheit auftreten 
können, nicht sehr beeinflusst zu werden. Beim arthritischen Diabetes können Albumin- 
urie und Glykosurie in gleichem Schritt zu- und abnehmen, mit einander abwechseln, 
oder der Abnahme der einen kann eine Zunahme der anderen entsprechen, aber alles 
dies hängt in vielen Fällen mehr von der Nierenkachexie und von der Diät ab, als von 
der Nephritis selbst. Bei pankreatischem Diabetes übt leichte Albuminurie keinen 
wichtigen Einfluss auf den allgemeinen Zustand des Kranken aus, die schwere dagegen 
thut es, weil sie der Ausdruck von schweren Complicationen ist, von Kachexie u. s. w. 
dagegen erschwert die Albuminurie bei arteriosklerotischem und arthritischem Diabetes 
immer die Prognose, weil sie im Allgemeinen der Ausdruck von nephritischen Com- 
plicationen ist. Die bis jetzt veröffentlichten Fälle von renalem Diabetes sind nichts 
anderes als gewöhnliche Fälle (arthritische oder syphilitische), bei denen die Glykosurie 
E SE einer nach dem Diabetes aufgetretenen Nephritis abnahm oder ver- 
schwand. 

12) Simonelli, Untersuchungen über die Albuminoidstoffe des Urins Tuberculöser. La 
nuova Riv. chir. e terap., No. 6. 

Die Untersuchungen wurden an 70 Kranken ausgeführt, von denen 31 an Lungen- 
tuberculose, 6 an Tuberkeln der serösen Häute, 4 an Drüsentuberkeln und 29 an Knochen- 
und Gelenktuberkeln litten. Von den Albuminoidsubstanzen, deren Auftreten im Urin 
einen besser bestimmten klinischen Werth hat, sind Albumine (Serin und Globulin) bei 
80 Proc. der Kranken gefunden worden, Pepton bei 70 Proc., Propepton bei einer ein- 
zigen Kranken mit Lungentuberculose wenige Tage vor dem Tode; niemals zeigte sich 
Nucleoalbumin. Das umin wurde in Fällen angetroffen, die von echter Nephritis 
begleitet waren, und in den schweren Stadien der Krankheit, das Pepton vorzüglich 
on Kranken, die zugleich an Läsionen des Darmes und an Fettdegeneration der Leber 
itten. 
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13) Vannini, @., Der materielle Stoffwechsel bei der Ankvlostomenanämie. II Poli- 
clinico, No. 1. 

Aus den genauen, auf 6 Fällen von Ankylostomiasis beruhenden Untersuchungen 
des Verf. kann man folgende Hauptdata hervorheben. Es findet bedeutender Verbrauch 
von organischem Eiweiss statt. Die Zahl der rothen Blutkörperchen kann weit unter 
die Norm herabgehen. Es können grosse Mengen von Makrocyten und Poikilocrten 
auftreten, von denen einige frisch durch Methrlenblau färbbar sind. Das Hämoglobin 
ist nicht nur relativ, sondern auch absolut vermindert, so dass der mittlere individuelle 
Werth des rothen Blutkörperchens bisweilen sehr bedeutend unter dem normalen ist. 
Die Leukocyten sind gewöhnlich vermindert, aber im Verhältniss zu der Zahl der 
Erythrocyten oft zahlreicher, als in der Norm. Die Untersuchung des Magensaftes hat 
keine besonderen Veränderungen ergeben; die Resorption der Speisen geht im Allge- 
meinen schlecht von statten; die der trockenen Substanz und der Kohlchydrate erfolgt 
wie im Normalzustande. Bisweilen fand sich ein bedeutender Verlust an Stickstoff 
und Fett. Die Umwandlung der stickstoffhaltigen Substanzen vollzieht sich ungefähr 
wie beim Gesunden. 

14) Villari, P., Verhältnisse zwischen Serin und Globulin im Eiweiss haltenden Urin bei 
Nephritis und Stasis der Nieren. Giom. internaz. delle Scienze med., Fase. 14. 

Aus seinen Untersuchungen schliesst der Verf.: 

1) Wenn der Procentsatz des Albumins im Urin sehr gering ist, kann Serin ohne 
Globulin vorhanden sein. 

2) Der Quotient des Albumins ist nicht bestimmbar; dieses schwankt zwischen 
den weitesten Grenzen, sowohl bei den Läsionen der Nieren, als bei Cardiopathie be- 
gleitet von Stasis der Nieren. 

3) Der Quotient des Albumins kann bei Läsionen der Nieren keinerlei dia- 
gnostischen Werth abgeben. 

4) Der Quotient des Albumins hat hohen prognostischen Werth; die niedrigsten 
Quotienten zeigen einen sehr schweren Zustand de Kranken an. 

5) Der Quotient des Albumins nimmt sowohl bei deu Läsionen der Nieren, als bei 
Nierenleiden in Folge von Herzkrankheit zu, in Folge von Milchdiät und von einigen 
Arzneimitteln, die die Systole des Herzens verstärken. 

Quotient des Albumins nennt der Verf. das Verhältniss zwischen Serin und 
Globulin. 

VII. Intoxicationen. 


1) Agostini, C., Ucber die psychischen Störungen und die Alterationen der Elemente der 
Hirnrinde bei acuter Vergiftung durch Kohlenoxyd. X. Congr. della Soc. freniatr. ital., 
Riv. di freniatr., Fase. 4. 

Die Rindenzellen des an acuter Vergiftung durch Kohlenoxyd gestorbenen Thieres 
zeigten die Erscheinungen der gewöhnlichen Chromatolvse, und nicht einmal in scht 
hohem Grade. Wenn man rechtzeitig die Vergiftung unterbrach, um das Thier zu retten, 
und seine Nervencentra nach Wiederherstellung der Functionen des vegetativen Lebens 
untersuchte, fand man keine Spur dieser Läsionen mehr. 

2) Antonelli, Läsionen der Eingeweide bei acuter Vergiftung durch Sublimat. Ann. di 
medic. navale, No. 6. 

Das Auffallende an dem von dem Verf. beschriebenen Falle besteht darin, dass 
unter den acuten Älterationen der Eingeweide durch Sublimat die fettige Degeneration 
bisher als etwas Secundäres und vorzüglich in den Nieren der Versuchsthiere Localisirtes 
beschrieben worden ist, in dem vorliegenden Falle diese Degeneration die vorherrschende 
Erscheinung unter den angetroffenen Alterationen bildete Es fand sich nämlich eine 
ausgedehnte Fettinfiltration des grössten Theils der secernirenden Epithelien des Organis- 
mus, wie bei den Vergiftungen durch Phosphor und Arsenik. 

3) Badano, F., Beitrag zum Studium der Wirkung der Tuberkelgifte auf das Lungengewehe, 
Gazz. degli osped., No. 39. 

Aus dem Ganzen seiner Experimentaluntersuchungen schliesst der Verf., dass 
‘beim Hunde die endopulmonale Injection von vollkommen löslichen und durchaus keine 
Körper von Tuberkelbacillen enthaltenden Tuberkelproteinen in der Lunge katarrhalische 
Bronthopneumonieen mit der Neigung zu freiwilliger und vollständiger Genesung hervor- 
rufen kann, dass dagegen beim Kaninchen die Injection dieser Tnberkelgifte in das 
Respirationsorgan darin eine sehr heftige Bronchopneumonie verursachen und klein- 
zellige Infiltrationen in Gestalt von kleinen Knötchen mit allen mikroskopischen Charak- 
teren von sehr jungen Tuberkeln bewirken kann, aber ohne dass man in ihnen Riesen- 
zellen findet. Nach und nach entstehen ziemlich verbreitete Nekrosen des Lungengewebes 
und dessen vollständige Verkäsung. 

4) Badano, F., Beitrag zum Studium der Toxieität des Serums, der Exsudate und Trans- 
sudate in verschiedenen Krankheitszuständen und unter dem Einfluss der Arzneimittel. 
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Gazz. degli osped., No. 33. 
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Mit Hülfe des Apparates von Williams hat der Verf. am Herzen von Emys 
europaea die toxische Wirkung der Exsudate und Transsudate bei verschiedenen Krank- 
heiten untersucht, auch in Bezichung zu den verschiedenen chemischen Substanzen, die 
zu Heilzwecken in den Organismus eingeführt werden, sowie auch zu der toxischen 
Wirkung des Blutes und de Bluiserums von verschiedenen Krankheiten, inı Vergleich mit 
der Wirkung von aus Reinculturen von pathogenen Mikroorganismen stammenden 
Toxinen, die eben jene Krankheiten verursacht hatten. 

Die Exeudate und Transsudate der Pleura zeigen im Allgemeinen, wenn sie serös 
oder serofibrinös sind, keine merkliche Toxieität für das Herz der Emys europ., 
aber die pleuritische Flüssigkeit von fiebernden Individuen erhält das Herz kürzere 
Zeit am Leben, als die von fieberfreien. Im Allgemeinen zeigt sich das Körperchen 
enthaltende oder eitrige Pleuraexsudat toxischer. Gleiches V erhalten haben die Ex- und 
Transsudate des Peritoneums. Diese geringe Toxieität dieser Flüssigkeiten entspricht 
vollkommen dem sehr niedrigen toxischen Coëfficienten, den sie haben, wenn sie einem 
Kaninchen in den Kreislauf injieirt werden; dagegen contrastirt die geringe Toxicität 
der Ascitesflüssigkeit stark mit dem hohen toxischen Vermögen des Blutes, vorzüglich 
des Pfortaderblutes. Die Wirkung der Pleural- oder Peritonealflüssigkeit erfährt be- 
ddeutende Veränderungen je nach dem von dem Kranken vor der Entnahme einge- 
nommenen Arzneimittel; so zeigt das Herz sehr auffallend die Wirkung der Digitalis, 
die dem Kranken gereicht wurde, während der Einfluss der Chininsalze fast Null ist. 

Das defibrinirte Blut oder das Serum eines normalen Individuums übt keinen 
schädlichen Einfluss auf die Functionen des Herzens der Emys aus, wohl aber äussert 
das Blut an fibrinöser Pneumonie leidender Personen auffallend toxische Wirkung. 
Dieser Blut ist viel toxischer, als eine Culturflüssigkeit des Fränkel’schen Diplococcus, 
gemischt mit normalem Serum, und dies würde dazu führen, die Vermehrung der 
Toxieität des Pneumoniebluts wenigstens zum grossen Theil, als eine Wirkung des 
alterirten organischen Stoffwechsels durch die Wirkung der Pneumonieinfection zu be- 
trachten. Digitalis, von einem Pneumoniekranken eingenommen, bringt eine Abnahme 
der Toxicität des Blutes hervor, aber diese Abnahme steht nicht im Verhältniss zu der 
Menge der von dem Kranken genommenen Digitalis. 

Stark toxisch zeigte sich das Blut bei Erysipelas, und diese Wirkung wurde nicht 
im N en durch die Darreichung von Chinin ert Viel weniger toxisch ist 
das Product der Cultur des Streptococcus erysipelatis mit normalem Blute gemischt. 

Bei der Entwicklung des Malariaanfalls giebt es eine Periode nach dem Frost- 
schauer, in der das Blutserum schr toxisch ist, und eine andere, zwischen zwei Anfällen, 
in dem dies fast gar nicht der Fall ist. Chininsalze, in vitro mit Malariablut ver- 
mischt, vermindern seine toxische Wirkung nicht, vielmehr fügen sie ihre eigene Toxi- 
cität der des Blutes hinzu. 

Das Blut der Typhuskranken besitzt im Allgemeinen ziemlich deutliche Toxicität, 
aber ea findet sich kein genaues Verhältniss zwischen dem Grade dieser Toxicität und 
der Schwere der Infection. Gewöhnlich zeigt das Blut in der 2. Woche der Krank- 
heit das stärkste toxische Vermögen; auf dieses Vermögen haben weder das Chinin, 
noch das Phenacetin, das Antipyrin oder andere von dem Kranken genommene Sub- 
stanzen Einfluss. Wenig deutlich ist das toxische Vermögen der Culturtlüssigkeiten 
des Bac. typhi. 

Das Blut Prämischer übt keinen toxischen Einfluss auf das Herz der Emys, 
ebenso ist die Culturflüssigkeit der pyämischen Mikrokokken von geringer Wirkung. 

Auch das Blut Tubereulöser, selbst wenn klinische Zeichen von Toxämie vor- 
handen sind, zeigt fast niemals bedeutende toxische Wirkung, ebenso ist die des Koch- 
schen Tuberculins schr gering. 

Bei schwerem Ikterus waren die Resultate verschieden; in 2 Fällen war das 
toxische Vermögen wenig deutlich, in einem dagegen schr auffallend. Bei Leber- 
cirrhose beobachtet man dasselbe, und es ist unmöglich, eine genaue Beziehung zwischen 
dem toxischen Vermögen des Blutes und der Schwere der Krankheit aufzufinden. 
ln verschiedene Resultate liefern auch endovenöse Injectionen von Blutserum bei 

aninchen. 


5; Boccardi, @., Durch das speeifische Tuberkelgift hervorgebrachte experimentelle anato- 
misch-pathologische Läsionen. Congr. contro la Tubereolosi, Napoli, Aprile 1900, 

Seine Experimente wurden mit einem von Prof. De Giaxa isolirten Tuberkelgift 
angestellt, das nach seinen chemischen Eigenschaften zu den Nucleinen gehört. In 
starker Dosis bringt es Thrombose hervor, die sich bis zum rechten Herzen, zur 
Lunsrenarterie und ihren Verzweigungen erstrecken kann. Die endovenöse Injection von 
schwächeren Dosen erzeugt, aber nieht immer, und in sehr geringer Menge capillare 
Thrombosen; bei der Section findet man kleine Lungeninfarkte oder Stellen mit 
katarrhalischer Pneumonie. In der Leber sieht man constante und oft bedeutende Fett- 
degeneration, die sich auch in der Niere findet, aber in geringerer Menge. Dieselben 
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Läsionen, aber weniger auffallend, treten auch auf, wenn man daa Gift in das subcutane 

Bindegewebe des Abdomens, in die Bauchhöhle und in geringerer Menge in die Pleura 

einspritzt. Die endotracheale Injection kleiner Mengen bringt zahlreiche Herde von 

katarrhalischer Pneumonie hervor. 

6) Cano-Brusco, U., und Frassetto, B., Ueber die Zerstörung des Tetanusgiftes im Darm. 
Societä med. fis. di Sassari, 14 Giugno. 

Die Verff. schliessen aus ihren Untersuchungen: 

1) Die Zerstörung des Tetanusgiftes im Darm ist weder Mikroben, noch Fer- 
menten, noch der Galle, noch dem Darminhalte, noch den Brunner’schen oder 
Lieberkühn’schen Drüsen, sondern der Darmschleimhaut zuzuschreiben. 

2) Dieses Vermögen ist sehr stark im Darme der Meerschweinchen, weniger in dem 
der Kaninchen, unwirksam in dem der Schildkröte, der Kröte, des Huhnes, also der 
Thiere, die für Tetanus unempfänglich sind. 

7) De-Giaxa, V., Ueber die örtlich wirkenden Substanzen des Tuberkelbacillu. Annali 
d’igiene sperim., Fasc. 2. 

Er isolirte aus dem Tuberkelbacillus eine besondere Substanz, die die Eigenschaften 
des Nucleins besitzt und dieselben anatomischen Veränderungen hervorzubringen vermag, 
wie der Bacillus, also eine örtliche coagulirende und nekrotisirende Wirkung ausübt, 
während sie sich in kleiner Menge leicht im Biute auflöst. In stärkerer Dosis wirkt sie 
tödtlich durch ihre coagulirende Wirkung. | 

8) Brcolani, G., Ueber die Toxieität der Galle bei langsamer Asphyxie. Riv. veneta di 
sc. med., Fase. 7. 

Die asphyktische Galle ist viel toxischer als die normale, ungefähr um 21. Die ` 
Ursache dieser Zunahme der Toxicität ist in der Zunahme der Gallenpigmente zu suchen. 
9) Fabozsi, 8., Ueber die Wirkung des Saftes der Nebennieren bei decapsulirten Thieren. 

Il Morgagni, No. 3. 

Wenn man die Nebennieren exstirpirt und dem Thiere Injectionen von Neben- 
eer in irgend einer Dosis macht, stirbt das Thier schneller, ala ohne diese Be- 

ung. 

10) Galeotti, G., Wirkung der Nucleoproteide auf die Zellen und auf die Gewebe. Lo 
Sperimentale, Fasc. 5. 

Der Verf. hat vorzüglich an den Organen von Fröschen und Kaninchen die Wir- 
kung der Nucleoproteide von bakteritischem Ursprung und der aus den Organen von 
Thieren (Nieren, Hoden) ausgezogenen studirt. Die Wirkung wurde versucht an der 
Cornea, am Bindegewebe und den Iymphatischen Geweben, an den parenchymatösen 
Organen und an den freien, mit Bewegung begabten Zellen. Aus seinen Untersuchungen 
schliesst der Verf.: 

1) Die aus thierischen Geweben (Niere, Hoden) ausgezogenen Nucleoproteide, und 
die von Bakterien verschiedener Art (Pestbacillus, gelbe Sarcine, Mikrococcus ureae, Bac. 
prodigiosus) erhaltenen zeigen ähnliche chemische und physiologische Eigenschaften. 

2) Sie üben Bedenlenden Einfluss auf das Zellprotoplasma im Allgemeinen aus; 
aber das Resultat dieses Einflusses ist verschieden, je nach der Art der Zellen, die ihn 
erfahren. Einige Elemente von mesenchymalem Ursprung beantworten die Berührung 
mit diesen Nucleoproteiden mit Erscheinungen von Erregung, die epithelialen Elemente 
dagegen werden vergiftet, verlieren dadurch ihre specifische Keen und verfallen De- 
generationsprocessen. Dies stimmt mit dem allgemeinen, wohlbekannten Grundsatze 
über die Verschiedenheit der Reaction verschiedener Protoplasmen gegen Reize derselben 
Natur und derselben Intensität überein. 

3) Die chemisch-physiologische Wirkung, welche die untersuchten Nucleoproteide 
auf die Gewebe ausüben, sind doppelter Art. In einigen Fällen rufen sie Coagulation 
hervor, entweder von flüssigen Elementen (Blut, interstitielle Exsudate), oder von noch 
in den Zellen enthaltenen Proteinen (Coagulationsnekrose der Nieren- und Leber- 
epithelien). In anderen Fällen verursachen sie völligen Zerfall der anatomischen Elemente. 

Wenn man sich auf die Aehnlichkeit der Wirkung dieser Substanzen und coagu- 
lirenden und proteolytischen Enzyme stützt, kann man die Hypothese aufstellen, auch 
diese Wirkung der Nucleoproteide sei fermentativer Natur. 


11) Lusini, V., Ucber den Antagonismus in der Wirkung der Antitetanussera von Tiz- 
zoni, Roux und Behring und des Strychnins. R. Accad. dei fisiocritici di Siena, 
Giugno 1900. 

In Folge einer Reihe von Versuchen gelangt der Verf. zu dem Schlusse, dass die 
Antitetanussera von Tizzoni, Roux und Behrin g in abnehmender Reihenfolge ihrer 
Kraft cine immunisirende und auch heilende Wirkung in Bezug auf die Strychnin- 
vergiftung beim Kaninchen ausüben. Diese Wirksamkeit kann man für abhängig von 
einem echten physiologischen Antagonismus zwischen den Tetanustoxinen und dem 
Strychnin halten, das heisst von einer Gegenwirkung, die vorzüglich in der grauen Sub- 
stanz des Rückenmarks stattfindet. 
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12) Maragliano, E., Experimenteller Beitrag zur Kenntniss der tuberculösen Toxämie. 

Gazz. degli osped., No. 76. 

Aus den Untersuchungen des Verf. folgt, dass bei Tuberculösen mit klinischen 
Erscheinungen von Toxämie das frische Blut, das Glycerinextract des Blutes und der 
Niederschlag des Urins auf gesunde und tuberculöse Versuchsthiere eine toxische 
Wirkung ausüben, die sich mit den den Tuberkelgiften eigenen Symptomen entwickelt. 
Das antitoxische Serum neutralisirt die toxische Wirkung der Präcipitate des Urins 
tuberculöser Individuen. Alles dies spricht zu Gunsten einer Toxämie bei Tuberculose. 
13) Mariotti-Bianchi, G. B., Die Toxicität des Urins bei der Diphtherieinfection. DU 

Morgagni, No. 6. 

Bei der Diphtherieinfection ist der urotoxische Coefficient höher als im Normal- 
zustand, und wird bisweilen noch sehr bedeutend erhöht, im Verhältniss zur Schwere 
der klinischen Form. Diese Toxicität ist nicht specifisch und hängt nicht von dem 
Vorherrschen einer der im ‘Urin vorhandenen hauptsächlichen Substanzen ab, sondern 
von einem Complex von Ursachen, deren Wesen man nicht genau kennt. Vielleicht 
steht sie in Verbindung mit dem übermässigen organischen Stoffwechsel, wie man bei 
ihrer häufigen Beziehung zu der Höhe des Fiebers denken kann. Es besteht kein 
Parallelismus zwischen der Toxicität und der Dichte des Urins, und unter der Wirkung 
des Antidiphtherieserums nimmt die Toxicität schnell ab, selbst schneller, als die Tempe- 
ratur und der Complex der anderen Symptome. 

14) Michelazzi, A., Experimentaluntersuchungen über den Marasmus der Säugenden, die 
mit sterilisirter Milch tuberculöser Thiere ernährt werden. Supplem. al Policlinico, No. 22. 

Aus seinen Untersuchungen schliesst der Verf.: 

1) In die Milch eines tuberculösen Thieres gehen die toxischen Eigenschaften des 
Tuberkeltoxins vollständig über. 

2) Wenn die Milch tuberculöser Ihiere tuberculösen Thieren mier wird, bringt 
sie die charakteristische Temperaturerhöhung hervor, während die Milch gesunder Thiere, 
wenn sie tuberculösen Thieren injicirt wird, keine Reaction zur Folge hat. 

3) Die Mich einer tuberculösen Mutter wird toxisch für das Kind, wenn dieses 
lange mit dieser Milch ernährt wird. 

4) Die Sterilisation der Milch tuberculöser Thiere bei 100° C hat bei dem häus- 
lichen Verfahren keinen absoluten Werth, weil zwar das Tuberkelvirus, aber nicht sein 
tozisches Product ganz zerstört wird. 

5) Die Milch tuberculöser Thiere, auch wenn sie bei 100° C sterilisirt wird, bringt 
bei längerem Gebrauch als Nahrungsmittel eine langsame, chronische Intoxication des 
Organismus hervor. 

15) Pellegrini, P., Untersuchungen über das Gift der Pilze. Riv. d’Igiene sanità, pubbl., No. 6. 

Das Gift der Pilze ist in Wasser leicht löslich und das wässrige Extract behält 
unge Zeit seine ursprünglichen giftigen löigenschaften. Die Toxicität der Pilze wird 
weder durch Austrocknung, noch durch Wärme geschwächt. Reptilien und heterotherme 
Thiere sind im Allgemeinen für dieses Gift nicht empfänglich. Einige von den ge- 
wöhnlichen Versuchsthieren gewöhnen sich an das Pilzgift, und das Serum dieser 
Thiere erwirbt ein antitoxisches Vermögen, das zwischen gewissen Grenzen eine Heil- 
wirkung bei experimenteller Vergiftung auszuüben vermag. 


16) Roncoroni, Beziehungen zwischen epileptischen Anfällen und Autointoxicationen. 
Arch. di psichiatr. e sc. penali, Fasc. 6 
Die sehr sorgfältig ausgeführten Untersuchungen des Verf. beweisen, dass die 
gegenwärtigen Unkrsuchungsmitiel nicht genügen, um mit Sicherheit die Gegenwart 
von Toxinen im Urin Epileptischer nachzuweisen, und dass Autointoxicationen vielleicht 
nur eine von den vielen Ursachen sind, die bei erblich veranlagten Menschen oder bei 
gelbst erworbener Epilepsie das Auftreten der Anfälle hervorrufen können. 
17) Stefani, U., Ueber die Toxieität des Urins bei Gesunden und Irrsinnigen, mit be- 
sonderer Rücksicht auf specielle Wirkungen des Urins. Rivista di freniatrin, Fasc. 4. 
1) Letale Wirkung. Während des Verlaufs der Geisteskrankheiten beobachtet man 
e Unregelmässigkeiten bei der täglichen Ausscheidung toxischer Substanzen durch 
ie Nieren. Die Zunahme der letalen Wirkung des Urins ist bisweilen sehr auffallend 
und zeigte bei den Experimenten des Verf. immer einen schnell wechselnden Charakter. 
Diese unregelmässigen Schwankungen bilden den charakteristischen Unterschied zwischen 
der letalen Wirkung des Urins Gesunder und Geisteskranker. 
7 Specielle Wirkungen. Mit Ausnahme der antidiuretischen Wirkung sind die 
speciellen Wirkungen des Urins qualitativ dieselben bei den verschiedenen Formen von 
eychopathie und bei Gesunden. Die antidiuretische Wirkung, charakterisirt durch 
Abnahme oder Aufhören der normalen diuretischen W TRUE: tritt in den verschiedenen 
Formen des Wahnsinns mit schnell wechselndem Verlauf häufig auf. Die myotische 
Wirkung erscheint bei den verschiedenen Geisteskrankheiten oft vermehrt, und zwar 
ebenfalls mit schnell wechselndem Verlauf. Auch die spasmodische Wirkung ist ver- 
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mehrt, und in so allgemeiner und auffallender Weise, dass diese Vermehrung eine von 
den charakteristischen Eigenthümlichkeiten des Urins Wahnsinniger im Vergleich mit 
normalem Urin bildet. Es besteht ein eigenthümliches Verhältniss zwischen bestimmten 
Wirkungen des Urins — der myotischen, der antidiuretischen — und bestimmten 
klinischen Symptomen: Verengerung der Pupille, Zunahme der Dichte des Urins. Die 
Aufzeichnungen der Pupillenweite und der Urindichte, wie sie von Geisteskrauken ge- 
liefert werden, stehen immer in genauer Beziehung zum klinischen Verlauf einer Psychose 
und scheinen annähernde Anzeichen der Art abzugeben, wie im Organismus des Kranken 
die Production und die Anhäufung specieller Substanzen verläuft. 


VIII. Infectionskrankheiten und Bakterien. 


1) Bellei, GŒ., Bakteriologische Untersuchungen an gesunden und kranken Salpingen. 
Policlinico, No. 2 ` 

Die Untersuchungen des Verf. erstrecken sich auf 3 gesunde und 52 kranke 
Tuben. In den 3 ersten fand er denselben Saprophyten, wie in einigen kranken 
Salpingen. Bei eitriger Salpingitis fand er am häufigsten den Staphylococcus pyog. 
albus, dann den Gonococcus, Streptococcus und das Pact coli. Niemals traf er bei 
eitriger Salpingitis mehrere pathogene Mikroorganismen zugleich an, nur selten einen 

athogenen mit einem oder mehreren Saprophyten. Bei 20 Fällen von chronischer 
Salpinritis fand er überhaupt keinen Mikroorganismus. Der Verf. isolirte aus einigen 
Salpingiten 4 Varietäten von saprophytischen Kokken, die bekannten Formen weder 
gleich, noch auch ähnlich sind; daher glaubt er, sie seien entweder der Tube eigen- 
thümliche Formen, oder hätten in ihr oder Eigenschaften angenommen, infolge 
der Umgebung, in der sie gelebt haben. 

2) Benedetti, L., Ueber die angebliche aktinomykotische Form des Tuberkelbacillus der 

Säugethiere. La Riforma med., Vol. IV, No. 28, 29. 

Der Verf. wiederholte die Versuche von Babes und Levaditi, indem er unter 
die Dura mater Fleischbrüheculturen einspritzte, fand aber niemals Bacillen mit aktino- 
nıykotischem Ausschen. In Culturen in Glycerinserum erhielt er niemals verzweigte 
oder keulenartige Formen, und ebensowenig auf Kartoffel. Bei Vogeltuberculose sah 
er niemals aktinomykotische Figuren. Er hält daher die Beobachtungen der genannten 
Autoren für ungenau; der Tuberkelbacillus gehört ganz zu der Classe der gewöhnlichen 
Schizomyceten. 

3) Benvenuti, E., Ucber einen besonderen Bakterienbefund im Expectorat bei Gangriena 
pulmonum (pseudotubereulöse Baeillen). Gazz. degli Osped., No. 141. 

Aus dem Befund eines eigenen Falles und mehreren in der Literatur aufge- 
zeichneten Beobachtungen schliesst der Verf., dass im Expectorate bei Lungengangrän 
besondere Baecillen vorkommen können, die wegen ihrer Form, ihres Widerstandes 
gegen Säuren und Alkohol, sowie wegen ihrer Färbbarkeit nach der Methode von Ziehl 
mit den Tuberkelbacillen verwechselt werden können, von denen sie sich dadurch unter- 
scheiden, «lass sie nicht pathogen sind, ferner durch culturelle Eigenschaften und be- 
sonders durch ihre viel schnellere Entwicklung. 

4) Bertarelli, E., Thyroiditis mit dem Bacillus Eberth. R. Ace. di medic. di Torino, 
23. November. 

Die Affection entwickelte sich in einem kleinen Kropf eines Individuums, das an 
Typhus litt und schon der Genesung entgegen ging. Der Typus der Entzündung war 
eitrig; aus dem Eiter wurde in Reincultur nur der Typhusbacıllus gezüchtet. 

5) Binaghi, R., Ueber die Häufigkeit der Staphylokokken in den chirurgischen Räum- 
lichkeiten. Riforma med., Vol. III, No. 69, 70. 

Aus seinen Untersuchungen schliesst der Verf.. dass die Staphrlokokken im Ver- 
gleich mit anderen pathogenen Keimen am häufigsten in chirurgischen Räumlichkeiten 
angetroffen werden, und dass ihre Iläufigkeit je nach der Umgebung wechselt. Sie 
sind häufiger in solchen Umgebungen, wo die meisten Personen verkehren, und io den 
unteren Luftschichten häufiger, als in den anderen. Man kann nicht mit Sicherheit be- 
haupten, welchen Einfluss die Jahreszeiten wegen der Temperatur und des Luftdrucks 
auf die Staphylokokken in der Luft ausüben. Aus den Untersuchungen des Verf., 
die er von Mitte November an bis auf den ganzen Juni ausgedehnt hat, würde folgen, 
dass sie in den Monaten mit tiefer Temperatur und niedrigem Luftdruck, wie ım Februar 
und März, weniger häufig sind, während sie bei hoher Temperatur und hohem Luft- 
druck, wie im Mai und Juni, häufiger gefunden werden. 

6) Cantani, A., Ueber den bikteriologischen Befund bei Influenza. Riforma med., Vol Il, 
No.5, 6,7. 

Es ist sehr unwahrscheinlich, dass der Influenzabacillus sich im Munde ganz gesunder 
Individuen in saprophytischem Zustande finden könne Auch bei Leuten, die an 
chronischem Katarrh der Luttwege leiden, findet sich der Bacillus nur nach einem 
typischen Influenzaanfall, aber bemerkenswerth ist das lange Fortbestchen des Pfeiffer- 
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schen Bacillus bei solchen Individuen nach dem Anfalle, wodurch häufig Rückfälle ent- 
stehen. Solche Individuen bilden eine dauernde Quelle der Infection. Nach den vom 
Verf. am Menschen mittelst kleiner Mengen sterilisirter Bacillen ausgeführten Versuchen 
erscheint die Hypothese immer besser begründet, dass die von dieser Krankheit her- 
vorzebrachte Intoxication sehr wahrscheinlich von dem in dem Körper der Bacillen 
enthaltenen Gifte abhängt, und nicht von den von ihnen abgesonderten hypothetischen 
Toxinen. Die Probe der Agglutination giebt kein sicheres Resultat ; viel entscheidender 
ist die bakteriologische Untersuchung des Auswurfs und des Secretes der Nasenhöblen. 


7) Carbone, T., Soor und diffuses Lymphom. Giorn. della R. Accad. di medic. di Torino, 
No. 7. 

Die nekroskopische Untersuchung ergab den ziemlich unbestimmten Befund einer 
diffusen Lymphomatose. In den Culturen konnte man aus der Niere und aus polypösen 
Bildungen der Magenschleimhaut einen Hyphomyceten mit allen Eigenschaften des ge- 
wöhnlichen Soor erziehen. Thieren eingeimpft, bringen diese Culturen Knoten hervor, 
die durch Anhäufung von Leukocvten in den Nierenkanälchen verursacht werden und 
vorwiegend Iymphoide Infiltration im interstitiellen Gewebe. Man findet niemals den 
Pilz im Infiltrationsgewebe, sondern dieser lebt und vermehrt sich ausschliesslich in 
den Nierenkanälchen. Seine Lebenskraft erlischt sehr schnell in dem von ihm selbst 
erzeugten pathologischen Producte. Trotzdem fährt das Knötchen fort, zu wachsen. 

Aus Gründen, deren Anführung zu lang sein würde, ist der Verf. geneigt, dem 
Pilze des Soor ätiologische Te für die Form des untersuchten Lymphoms beizu- 
legen und anzunehmen, dass der Pilz, nachdem er, man weiss nicht, auf welchem Wege, 
in den Kreislauf eingedrungen sei, statt Abscesse hervorzurufen, wie es in anderen 
Fällen beobachtet worden ist, eine dem diffusen, leukämischen Lymphom sehr ähnliche 
Form hervorgebracht habe. 

5) Casagrandi, O., Ueber die Blastomyceten des Darms. Soc. Lancisiana degli Osped. 
di Roma, 26. Maggio. 

Der Verf. suchte die Blastomyceten in den Faeces von Erwachsenen auf, verglich 
die einzelnen Formen mit einander und konnte 8 Typen unterscheiden, die er vom 
morphologischen und biologischen Gesichtspunkte aus beschreibt. Er sagt zum Schluss, 
dass die verschiedenen Typen angehörenden Blastomycetenformen des Darms von Fall 
zu Fall variiren; keine von den isolirten 8 Formen scheint fähig, im Darm ein para- 
sitisches Leben zu führen; einige können sich vermehren, ohne doch die gastrointestinale 
Function zu stören. Die Excremente aber können Sitz der Vermehrung sein und 
daher als Verbreitungsmittel durch directes oder indirectes Contagium dienen. 

9) Casagrandi, O., Studien über den Milzbrand. Eigenschaften des extravasalen Serums 
bei gesuuden, infieirten und gegen den Milzbrandbacillus immunisirten Thieren., Ann. 
d'Iziene sperim., Fase. 3. 

Es giebt für den Milzbrand empfängliche und unempfängliche Thiere, die ein 
Serum besitzen, das ausserhalb der Gefässe auch im Normalzustande agglutinirendes 
und baktericides Vermögen besitzt, während es andere auch unempfängliche giebt, deren 
Serum aggrlutinirend, aber nicht baktericid ist. Weder von den empfänglichen noch 
von den unempfänglichen Thieren kann man sagen, dass durch Inoculation virulenter 
Culturen die agglutinirende und baktericide Eigenschaft der Sera ab- oder zunimmt, 
während dagegen — wenigstens was das baktericide Vermögen betrifft — diese bei 
immunisirten Thieren bedeutend zunimmt. 

10; Castellani, A., Ueber den Befund des Typhusbacillus im Blute. Riforma med., Vol. I, 
No. 6—7. 

Der Verf. experimentirte an 26 Typhuskranken in zwei Zeitperioden. Bei der ersten 
Reihe von 12 Kranken hatte er immer negative Resultate; in der zweiten zeigte das 
Blut in 12 Fällen unter 14 den Bacillus von Eberth. Dieser Unterschied hängt, wie 
er glaubt, vorzüglich von dem verschiedenen Charakter der Infection in den beiden 
Perioden ab und zum Theil auch von der verschiedenen Untersuchungsmethode. 

Er schliesst: 

1) Die Anwesenheit des Typhusbacillus im Blute ist, wenigstens in einigen Epi- 
demieen, ein viel häufigerer Befund, als man gewöhnlich glaubt. 

2) Der ziemlich hohe Procentsatz meiner positiven Resultate im Vergleich mit 
dem anderer Autoren hängt von einem Zusammentreffen günstiger Umstände und 
einigermaassen vielleicht von der befolgten Methode ab. 

3) Wenn der im Blute vorhandene Typhusbacillus in eine grosse Menge Fleisch- 
brühe ausgesät wird, so dass das Blut gut verwischt wird, entwickelt er sich gewöhnlich 
sehr beweglich und ertheilt dem Culturmittel das bekannte gleichmässig trübe Aus- 
sehen, kann aber auch in einigen Fällen am Boden und an den Wänden des Gefässes 
anhaften und die Flüssigkeit fast vollkommen klar lassen. 

11) Cipollina, A., Ucber die Pseudotubereulose von baeillärem Ursprung. Annali d’Igiene 
sperim., Enge, 1. 
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Der Verf. untersuchte bakteriologisch eine Epizootie von Pseudotuberculose, die 
unter den Meerschweinchen aufgetreten war, und fand kurze, isolirte, dicke Bacillen, 
die in Form von Kokken erscheinen können und sich leicht auf allen Culturböden zu 
entwickeln vermögen. Die morphologischen Eigenschaften der Bacillenhaufen im Inneren 
der Knötchen erinnern an die der zoogloischen Tuberculose von Malassez und Vig- 
nal Diese Bacillen finden sich vorzugsweise in Leber und Milz. 

12) Corradini, Ebert h’sche Pleuritis. Gazz. med. lombarda, No. 30. 

Beschreibung eines Falles von primärer Pleuritis, ohne jede Alteration der Lunge, 
mit grünlichem, trübem Exsudat, verursacht durch den Typhusbacillus. 

13) Corsini, Bakteriologie der Conjunctivitis. Assoc. med. chirurg. di Parma, 9. November. 

Aus seinen Untersuchungen schliesst der Verf.: 

1) Die mikroskopische Sege des Secrets der Conjunctiva ist sehr nützlich 
und bisweilen zur sicheren Diagnose der Formen der Conjunctivitis unentbehrlich ; aber 
man muss sie durch Culturen vervollständigen. 

2) Viele Conjunctivitiden, de makroskopisch alle Symptome einer gewissen Form 
zeigen, erscheinen bei bakteriologischer Untersuchung als abgeschwächte Formen von 
Conjunctivitiden, die von anderen Agentien abhängen, welche im Zustande stärkerer 
Virulenz Exsudate von schwererer und gefährlicherer Natur liefern. 

3) Die mikroskopische Untersuchung ist verhältnissmässig leicht bei katarrhalischen, 
diplo-bacillären, durch Strepto- und Staphylokokken hervorgerufenen Conjunctivitiden, 
ziemlich schwer bei den darch Pneumococcus erzeugten und noch mehr bei den 

udomembranösen. 
4) D’Alloco, O., Ein Fall von Cerebrospinalmeningitis durch Bact. coli commune. Riforma 
med., Vol. I, No. 37. 

Es handelt sich um einen Fall acuter, fibrinös-eitriger, umschriebener Meningitis 
an der Basis des Grosshirns, an dem bulbären und cervicalen oberen Theile dee 
Rückenmarks und an den entsprechenden Nervenwurzeln, hervorgebracht durch Bac. 
coli commune, das aus der Cerebrospinalflüssigkeit schon während des Lebens des 
Kranken isolirt wurde. Nach dem anatomisch-pathologischen Befunde ist der Verf. 

eneigt, die Localisation in der Meninx als primär zu betrachten; der Bacillus ist in 

ie Meninx wahrscheinlich aus den natürlichen Höhlen des Gesichts gelangt. 

15) De Gaetano, J., Bacterium coli coceiforme mit pyogener Wirkung bei Menschen und 
Thieren. XV. Congr. d. soc. ital. di chirurg. 

Der Verf. berichtet über die Isolirung aus einem acuten, subcutanen Abscesse 
des rechten Hypochondriums bei einem seit vielen Jahren an Magendarmkatarrh leiden- 
den Individuum, eines Mikroorganismus vom Aussehen eines Mikrococcus, der dann 
auf Culturböden alle morphologischen, culturellen und biologischen Eigenschaften des 
Bac. coli commune zeigte. Er besase hohe Virulenz und auffallendes Vermögen, ört- 
liche Eiterungen hervorzurufen. Er vermochte auch, ınetastatische Abscesse in der Leber 
zu erzeugen. 

16) Demateis, P., Ueber die Mikroorganismen des Darmes der lumbricoiden Ascariden und 
ihre pathogene Wirkung. Giorn. della R. Accad. med. di Torino, Fase. 5. 

Der Verdauungskanal der lumbricoiden Ascariden enthält zahlreiche Bakterien von 
verschiedener Art und Natur, pathogene und nicht pathogene. Die Zahl und Art dieser 
Mikroorganismen wechselt je nach dem Zustand der von den Ascariden bewohnten 
Individuen. Wenn diese Keime pathogen sind, können vielleicht, wenn sie sich im 
Mund der Helminthen befinden, auf die Schleimhaut des Kranken mit verschie- 
dener pathologischer Wirkung inoculirt, dieselben Mikroorganismen von den Asca- 
riden mit diesen selbst in den mancherlei Wanderungen übertragen und entleert, und 
auch an Orte gebracht werden, die normaler Weise frei von Bakterien sind. Wenn 
diese Keime von den Ascariden an diesen Orten inoculirt oder auch bloss entleert 
werden und pathogener Natur sind, können sie Infectionen von verschiedener Art hervor- 
bringen. Die auf Gegenwart von Ascariden folgenden Leberabcesse rühren ausser von der 
mechanischen und toxischen Reizung durch die Helminthen wahrscheinlich auch von den 
durch diese transportirten Keimen her. Manche unregelmässige Fieberformen sind viel- 
leicht die Folge der durch Ascariden hervorgebrachten Inoculationen. 


17) Dionisi, A., Die Malaria einiger Arten von Fledermäusen. Annali d’igiene sperim., 99, 
Fasc. 4 (erschienen 1900). 

Trotz einiger Aehnlichkeiten des Baues und wahrscheinlich einiger Entwicklungs- 
hasen zwischen den Parasiten des Blutes der Fledermäuse und denen der menschlichen 
alariainfection, sind die Parasiten der Malaria der Fledermäuse von denen des Menschen 

verschieden. Die Verschiedenheit in der Form der endogenen Vermehrung einerseits, 
die Nichtübertragbarkeit auf den Menschen andererseits, und die Unmöglichkeit, sie in 
dem gewöhnlichsten definitiven Wirth der menschlichen Malaria, dem Anopheles claviger, 
zu cultiviren, sind hinreichende Beweise, um festzustellen, dass die Malaria der Fleder- 
mäuse mit der des Menschen nichte gemein hat. 
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18) Donzello, Œ., Die bakteriologische Untersuchung der Cerebrospinalflüssigkeit bei der 

on des Lendenmarkes nach Quincke. Experimenteller Beitrag. Rif. med., Vol. III, 

0. e 

Der Verf. wollte durch Experimente untersuchen, bis zu welchem Punkte die 
dee Untersuchung der Cerebrospinalflüssigkeit für die Diagnose einer - 
Infection der Meningen von Werth sein könne, und ob die Natur der Flüssigkeit 
einerseits, und die grössere Pathogenität und Beweglichkeit der verschiedenen Bakterien 
die in den Meningen vorkommen können, andererseits im Verhältniss standen zu ihrer 
Ausbreitung und allmählichen Localisation vom Gehirn zur Lumbalgegend des Rücken- 
marks. Aus den Versuchen des Verf. folgt, dass die Bakterien, für welche ein Thier 
immun ist, auch wenn sie gelegentlich in die subduralen Hirnräume gerathen, sich schwer 
bis zum Lumbaltheile fortpflanzen. Bei den Bakterienarten, für die das Thier empfäng- 
lich ist, kann die bakteriologische Untersuchung der Cerebrospinalflüssigkeit positive 
Resultate geben, sofern die Mikroorganismen ihre Lebenskraft unversehrt erhalten. Die 
Beweglichkeit oder Unbeweglichkeit der Bakterien übt keinen Einfluss auf die Verbrei- 
tung von den subduralen Räumen des Gehirns bis zum Lendenmarke, 


19) Fermi, C., und Bassi, E., Studien über Anaërobiose. Società med.-fisica di Sassari, 
14 Giugno. 

Aus den vielfachen Untersuchungen der Verff. folgt: 

1) Dass von allen sogenannten facultativen Mikroorganismen keiner sich entwickelt, 
wenn man eine streng anaörobiotische Methode nn 

2) Dass es keine Mikroorganismen giebt, die sich nicht in Gegenwart von Sauer- 
stoff entwickeln. (Dies wird dadurch bestätigt, dass alle nach den bisherigen Methoden 
gemachten anaöroben Culturen immer Sauerstoff enthalten.) 

3) Keiner der von den Verff. untersuchten Mikroorganismen hat sich in streng 
anaeroben Culturen entwickelt. 

20) Fiocco, G. B., Die Empfänglichkeit hungernder Thiere für die Hautinfection durch 

pvogene Bakterien. Riv. veneta sc. med., Fasc. 4. 

~  Langsame Inanition wirkt ebensowohl auf die Haut, wie auf alle anderen Organe; 
sie vermindert die Zahl der Karyokinesen in der Basalschicht und die ae E 
daher die Keratolysis. Dies erleichtert das Eindringen der Mikroorganismen, denn die 
Stellen, wo in diesen Fällen der Widerstand am geringsten ist, sind die Haarfollikel, 
um welche Anhäufungen von abgestossenen Hornzellen vorhanden sind, geeignet, die 
Parasiten Zurückzuhelten: daher die eitrige Folliculitis. Die Degeneration des Binde- 
gewebes erleichtert dann die subcutanen Äbscesse und die Verallgemeinerung des Ent- 
zündungsprocesses. 

21) Fornaca, $., Ueber typhöse Mastitis. R. Accad. medica di Torino, 6 Luglio. 

Doppelte Mastitis bei einer Frau von 41 Jahren, die einen zweiten Rückfall der 
Infection begleitete. Aus dem durch Punction aus den Brustdrüsen erhaltenen Ma- 
nn wurde in Reincultur der Bacillus von Eberth gezüchtet, mit pyogenen Eigen- 
schatten. 

22) Pornaca, 8., Primäre Arthritis durch den Diplococcus. R. Accad. med. di Torino, 23. 
Novembre. 

Eine Frau erkrankte plötzlich an Fieber und Schmerz in der Kehle, und drei 
Tage darauf trat Arthritis des rechten Kniees auf. Aus der Gelenkflüssigkeit, dem 
Eiter einiger kleiner, nahe liegender Abscesse, aus dem Blute, dem Urin und der Milch 
au der Verf. immer den Diplococcus von Fränkel in Reincultur, aber wenig 
virulent. 

23) @entile, Bemerkungen über gynäkologische Bakteriologie. Arch. ital. di ginecol., No. 23. 

Der Verf. hat bakteriologische Untersuchungen an der Vagina, dem Uterus und 
den Tuben ausgeführt. Er fand in den weiblichen Geschlechtsorganen SPPE 
und pathogene Bakterien, worunter am häufigsten den Staphylococcus pyog. albus (mal 
ın Tumoren, 3mal bei Endometritis, Imal bei einer sterilen Frau). Häufig wurde auch 
Sarcina ventriculi angetroffen, 5mal in Reinculturen oder in Gesellschaft anderer Bak- 
terien, 2mal in Tumoren, 3mal bei Entzündungsprocessen. Bisweilen können die Bak- 
terien, die gewöhnlich in den Geschlechtstheilen nicht gedeihen, sich darin festsetzen 
und wegen besonderer Umstände Eiterungen hervorrufen. So fand der Verf. einmal in 
Reincultur den Saccharomyces albicans in einem Falle von Endometritis purulenta, der 
durch einfaches Abkratzen geheilt wurde. Die Tuben wurden immer steril gefunden. 
Staphylococcus aureus und Streptococcus wurden nur einmal angetroffen, und ebenso 

coli. Der Koch’sche Bacillus und der Gonococcus wurden von dem Verf. nie- 
mals gefunden. 

24) Giarrd, E., und Picohi, L., Ueber einen aus dem Conjunctival- und Bronchialsecrete 
mehrerer masernkranker Kinder isolirten Bacillus. La clinica moderna, No. 23. 

Es handelt sich um einen dem der Influenza sehr äbnlichen Bacillus, der sich nur 

auf mit Blut, besonders Taubenblut, gestreiften Agar gut entwickelt. Sie haben ihn 
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sehr constant aus dem Thränen- und Bronchialsecret masernkranker Kinder erhalten ; 
über seine mögliche Gleichheit mit dem Pfeiffer’schen Bacillus und über sein ätıo- 
logisches Verhältniss zu der Maserninfection wagen die Verff. sich nicht zu äussern, 
slange sie nicht ihre Untersuchungen in grösserem Maassstabe vervollständigt haben. 


. 25) Gioelli, P., und Zirolia, G., Beitrag zum Studium der Localisationen und der Morpho- 
logie des Influenzabaeillus.. Annali d’igiene speriment., Fasc. 3. 

Die Verff. fanden den Influcnzubacillus in den Sputis in mehr als 50 Proc. der 
Fälle, seltener im Nasenschleime. In einem Falle von Meningitis nach Influenza 
konnten sie ihn aus dem Centralnervensysteme cultiviren, wo er sich in Reincultur 
befand, 

26) Gorini, C., Ueber die Mycetozoeninfection der Hornhaut im Vergleich mit der Vaccine- 
infection derselben. Atti R. Acend, dei Lincei. Rendiconti, Fase. 10. 

Der Verf. hat die Folgen der Infection der Cornea mit der Plasmodiophora 
brassicae studirt und sehr ähnliche Alterationen entstehen sehen, wie bei der Infection 
mit Vaccine. Der Verlauf des Krankheitsprocesses ist aber verschieden und besonders 
entstehen bei der Mycctozoeninfection keine Zelleinschlüsse, wie bei dem Cytoryctes 
vaccinae Guarnieris. Zwischen der Plasm. brassicae und dem noch unbekannten Agens 
der Vaccine beständen folgende Aehnlichkeiten: a) beide vermögen, wenn sie in die 
Cornea eingeimpft werden, einen Proliferationsprocess ohne entzündliche Erscheinungen 
hervorzubringen, der sich von einer Hornhaut auf die andere verpflanzen lässt, b) beide 
bewahren ihre Wirksamkeit, wenn sie in Glycerin aufbewahrt werden. 

27) G@orini, Č., Ueber die Zelleinschlüsse bei der Vaceineimpfung der Cornea und über ihr 
Verhältniss zu den Zelleinschlüssen in bösartigen Tumoren. Atti della R. Accad. dei 
Lincei. Rendiconti, Fase. 7. 

Weder die morphologischen Eigenschaften für sich selbst, noch die Färbungs- 
reactionen vermögen den Cytoryctes zu charakterisiren, denn beide sind weder specifisch, 
noch constant. as Typische und Constante bei Cytoryctes wird durch sein Verhalten 
gegen die Kerne des Epithels dargestellt. Dieses Verhalten ist an vielerlei Erscheinungen 
erkennbar. Die beiden allgemeinsten sind folgende: 1) die Cytoryctes, die sich meistens 
in der Nähe der Kerne befinden, liegen in einer hellen Zone (dem sogenannten Halo), 
die weder mit der Peripherie des Kerns, noch mit einer den Kern umgebenden hellen 
Zone zusammenhängt. 2) Zwischen Cytoryctes und Kern findet eine gegenseitige An- 

assung statt, so dass bald der Kern den Cytoryctes in eine Nische aufnimmt, bald 

Desen sich einkrümmt, um den Kern einzuhüllen, bald die beiden Körper mit ebener 

Oberfläche an einander liegen. Dies bringt die Cytoryctes in enge Verbindung mit den 

Kernen, die den nicht zur Vaccine gehörigen Körperchen durchaus fehlt. In den 

Vaceineherden der Cornea findet man ausser den eigentlichen Cytoryctes andere Formen 

von Zelleinschlüssen, von denen einige eine enge Verbindung mit den Cytoryctes und 

grosse Verwandtschaft mit den in bösartigen Tumoren beobachteten Einschlüssen zeigen. 

28) G@osio, B., Weitere Untersuchungen über die Biologie und den Chemismus der Arsen- 
schimmel. Riv. igiene e sanità pubbl., No. 19, 20. 

Das Penicillium brevicaule, das in Berührung mit Arsenik lebt, verzehrt dieses 
Mettalloid, als handelte es sich um ein Nahrungsmittel; das sorgfältig abgewaschene 
Mycel des Pilzes zeigt in seinem Inneren verschiedene Mengen von Arsenik je nach 
dem Lebenszustand, in dem man es untersucht; zu Anfang des üppigen Wachsthums 
findet man das meiste Arsenik. 

Wenn man Arsenikverbindungen mit diesem Schimmel unter den günstigsten 
Umständen mischt, um die Entwicklung des Arsins zu erhalten (eines gasförmigen 
Products, das sich durch den Lebensprocess des Penic. brevicaule entwickelt, chemisch 
eines Diäthylarsins), aber das Leben des Keimes hindert, z. B. durch Antiseptica oder 
übermässige Wärme, oder übermässigen Zusatz von Arsenik, findet die Fersetzung 
nicht mehr statt; sie ist immer und allein die Folge des wirklichen Lebens des Hypho- 
myceten. Das P. brevicaule ist ein Alkoholferment. Acthylalkohol mit den bezüglichen 
unmittelbaren Oxydationsproducten (Essigsäureallehyd, Essigsäure) findet man in be- 
deutender Menge in Culturen auf zuckerhaltigem Boden. Bei hoher Temperatur (35 bis 
37° C) findet man in den Culturflüssigkeiten auch Ameisensäure, und dies lässt an- 
nehmen, es könnten unter solchen Umständen auch Methylarsine entstehen. 

Derselbe Schimmel invertirt auch das Amylum, und dies ist von einer auch mit 
blossen Augen gut sichtbaren Erscheinung begleitet, nämlich einer starken Bräunung 
des Culturbodens (Kartoffel). 

Man kann also annehmen, dass das Metalloid von dem lebendigen Gewebe aufge- 
nommen und verarbeitet und dann abgegeben wird — als Product des Stoffwechsels — 
wie ein organisch-metallischer Kern, der reagirt und sich mit Alkohol verbindet. ebenfalls 
ein Product des Lebens des Keims. 

29) Guizzetti, P., Ueber die Biologie des Typhusbacillus im menschlichen Körper. Accad. 
med. chir. di Parma, 5 Genn. 1900. 
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Fortsetzung der Untersuchungen, über welche in dem Bericht des vorigen Jahres 
unter demselben Titel referirt wurde. 

Der Typhusbacillus findet sich immer im rothen Knochenmark, aber nur dann, 
wenn er auch in anderen Organen vorkommt, die sein constanter Sitz sind, und auch 
dann, wenn er im Blute des Herzens und der Venen der Glieder fehlt. Es wurden in 
39 Fällen Culturen gemacht, in 16 aus Schenkeln, in 2 aus Schenkel und Tibia, in 21 
aus langen Knochen. Der Bacillus von Eberth im Mark der langen Knochen der 
Glieder nimmt allmählich ab, bis er verschwindet, indem er von der Wurzel der Glieder 
nach den Fingern hin fortschreitet und zwar parallel mit der Umbildung des Markes 
selbst aus fetthaltigem in rothes Mark. Die stärkste Entwicklung des Typhusbacillus im 
Knochenmark findet in der zweiten Woche statt; die Zahl der Colonieen ist jedoch immer 
epärlicher, als die aus der Milz erhaltenen. Der phusbacillus findet sich im 
Knochenmarke fast immer in Reincultur, auch wenn die Section lange verschoben wurde, 
was für die Praxis wichtig ist. 

Die Milz ist der bevorzugte Sitz des Bacillus. Unter 40 Fällen fand er ihn 38mal 
mit sehr zahlreichen Colonieen, nicht selten mehr als 100 auf den Impfstich. Unter 
drei Fällen aus der 5. Woche lieferten zwei ein positives Resultat, aber mit wenigen 
Colonieen, der dritte ein negatives, und dies zeigt an, dass der Bacillus ziemlich spät 
aus der Milz verschwindet. In der Leber ist er weniger reichlich, als in der Milz und 
verschwindet etwas früher, als in Milz und Knochenmark. In der Galle findet man, 
wenigstens in einer gewissen Periode der Infection, den Typhusbacillus in überraschender 
Menge, und fast immer rein. Aus besonders hierüber angestellten Untersuchungen 
echeint hervorzugehen, dass der Typhusbacillus nicht durch die Venae mesaraicae in 
das Blut gelangt; es ist wahrscheinlicher, dass er durch die Milz dahin kommt, und 
diese Hypothese wird dadurch bestätigt, dass der Bacillus sehr zahlreich im Blute der 
Pfortader über der Mündung der V. splenica gefunden wurde. Die Leber ist sein 
gewöhnlicher, aber nicht bevorzugter Sitz; ihre Function besteht darin, ihn mittelst der 
Galle auszuscheiden. 

30) Gaizzetti, P., Typhus ohne Läsionen des Darmes und typhöse Septikämie. La clinica 
med. ital., No. 6. 

Verf. berichtet über zwei Fälle von Typhus, bei denen bei der Section keine 
Läsionen im Darm gefunden wurden, während die Culturen eine grosse Zahl von 
Colonieen des Typhusbacillus zeigten. Er meint, gestützt auf verschiedene Betrach- 
tungen, auch in diesen Fällen sei der Darm immer die EE In den Fällen 
von Typhusseptikämie müsse das antibakterische Vermögen des Blutes entweder durch 
den geringen Widerstand des Kranken, der schon vorher bestand, oder im Verlaufe der 
Krankheit aus verschiedenen Ursachen zu Stande kam, oder durch ungewöhnliche 
Virulenz des Bacillus besiegt worden sein. 

31) Guizzetti, P., Ueber die Beziehungen des Staphylococcus pyogenes aureus und der 
rheumatischen Chorea. Assoc. med. chirurg. di Parma, 7. Dee. 

Es handelt sich um einen Fall von Chorea rheumatica mit 5 Rückfällen bei einer 
Frau von 50 Jahren. Bei der Autopsie fand man eine Septicopyämie durch Staphyl. 
pyog. aureus mit vegetirender Endocarditis an der Aorta und Mitralis. Die Eingangs- 
pforte des Mikroorganismus ist ungewiss. Bei der mikroskopischen Untersuchung des 
Grosshirns fand man kleine perivasale entzündliche Herde, kleine Centra von ischänischer 
Erweichung durch Embolieen und umschriebene Stellen mit Oedem durch Störung des 
Kreislaufs. Im Rückenmark zeigte sich ein einziges Centrum von kleinzelliger Infil- 
tration. Alle die angegebenen Alterationen waren mittelbar oder unmittelbar durch 
den Staphylococcus hervorgerufen worden; man konnte also diesen für die Gelegenbheits- 
ursache der letzten Chorea halten. Die Ursache der früheren Rückfälle lässt sich nicht 
bestimmen, aber sie beweisen deutlich das Vorhandensein starker persönlicher Anlage. 
32) Martoglio, Ueber die Erwerbung pithogener Eigenschaften durch nicht pathogene 

Mikroorganismen. Ann. d’ig. sperim., 1899, Fasc. 4 (publie. 1900). 

Aus den verschiedenartigsten Untersuchungen des Verf.’s folgt wesentlich: 

l1) dass nicht pathogene Keime unter gewissen Umständen pathogen werden; 

2) dass Keime, die ein saprophytisches Leben führen und bekannten pathogenen 
sehr ähnlich sind, nur abgeschwächte pathogene darstellen ; 

3) dass unter den nicht pathogenen Keimen, die zu bestimmten Gruppen von 
pathogenen Mikroorganismen gehören, einige sein können, die sich zwar morphologisch 
und biologisch von dem pathogenen Typus verschieden verhalten, aber dieselbe patho- 
gene Wirkung annehmen können. 

33) Wircoli, 8., Morphologische, streptokokkenförmige Veränderungen des Koch’schen 
Bacillus und ihre wahrseheinliche prognostische Bedeutung. Gazz. degli Osped., No. 42. 

Die Wirkung des Aethers, das Altwerden, Widerstand des Nährbodens, dies alles 
eind Ursachen, durch die der Bacillus von Koch das streptokokkenförmige Aussehen 
annehmen kann. Der Verf. beschreibt auch die 4—5mal grössere Länge als die normale. 
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Gewöhnlich sind diese Former dünner und ähneln in der That einer Kette von Strepto- 
kokken. Es kann a formen geben zwischen der reinen Streptokokkenform und 
der des gewöhnlichen STE Im Allgemeinen, wenn die Läsionen der unge be- 
schränkt, die Allgemeinerscheinungen wenig bedeutend sind und die secundären Infec- 
tionen fehlen, ist die lange streptokokkenartige Form von guter Vorbedeutung. 


34) Pacinotti, G., Der Bacillus der Diphtherie und der des Carbunkels, die sich in dem 
durch rohen Kaffee grün gefärbten Eiereiweiss entwickelt haben. Gazz. Osped. e Clin., 
No. 9. 

Der Diphtheriebacillus, der auf geronnenes, durch rohen Kaffee grün gefärbtes 
Eiereiweiss geimpft wurde, zeigt nach 48-stündigem Aufenthalt in der Wärmekammer 
an den geimpften Stellen aschgraue Flecken mit kleinen weisslichen Punkten in der 
Mitte. Der Milzbrandbacillus entwickelt bei 35—37° C auf demselben Nährboden runde, 
weisse Colonieen, umgeben von einer stark hellgelb entfärbten Fläche. Beide Mikro- 
organismen bewahren ihre biologischen Eigenschaften. Der Unterschied in der Stärke 
EES Entfärbung hängt von der verschiedenen Fähigkeit beider ab, Sauerstoff aufzu- 
nehmen. 

35) Picchi, L., Ucber einen Coccus, der bei Thieren Pericarditis hervorbringt. Accad. med. 
fisica fiorentina, 21 Marzo. 

Aus einer Vaccinepustel isolirte der Verf. einen Coccus, der eine auffallende 
Elektivwirkung auf das Eesen ausübt. Dieser ziemlich kleine Coccus entwickelt sich 
gut bei 37° C auf den gewöhnlichen Culturböden; er wächst, aber langsamer, auch bei 
18—20°; er säuert die Milch ohne das Casein niederzuschlagen; entwickelt sich auf 
Kartoffel, ohne dass eine Spur der Cultur sichtbar wäre. Auf flüssigen Culturböden 
entwickelt er sich vorwiegend in Gestalt einer veränderlichen Zahl von Elementen, 
8-50; er färbt sich gut nach Gram. In das Peritoneum von Mäusen und in die 
Venen von Kaninchen inoculirt bringt er mehr oder weniger schwere, fibrinös-eitrige 
oder eitrige Pericarditis hervor. Es scheint sich also um eine neue Art mit sehr deut- 
lichem und bestimmtem pathogenem Vermögen zu handeln. 

36) Pinna, Œ., und Marini, E., Bakteriologische Untersuchung über die Schuppen der 
Masernkranken. Il Policlinico, No. 13. 

Zahlreich waren die von den Verff. aus den Schuppen Masernkranker isolirten 
Mikroorganismen, unter ihnen viele pathogene Arten, die sich durch äusserste Virulenz 
auszeichneten. Ueber eine dieser Arten, die sie unter dem Namen Staphylococcus pyo- 

enes haemorrhagicus beschrieben, stellten sie eine genaue morphologische und biologische 

Untersuchung an und stellten vorzüglich seine pathogenen Eigenschaften ins Licht. 

Einem Hunde eingeimpft, brachte er solche Alterationen hervor (wie die der Schleim- 

haut des Darmes und der Conjunctiva), die an die den Masern eigenen Läsionen er- 

innerten. Aber über seine Beziehungen zu dieser Infection wollen die Verff. sich für 
jetzt nicht bestimmt aussprechen. 

37) BRoncali, D., Ueber die Gegenwart von Blastomyceten in den Sarkomen des Gehirns. 
XV. Congr. della soc. ital. di Chirurgia. 

In Bezug auf einen Fall von Hirnsarkom, der Blastomyceten in ungewöhnlich 
reichlicher Menge zeigte, nahm der Verf. die Discussion über die Blastomycetentheorie 
der Tumoren wieder auf, indem er sie eifrig vertheidigte und zu folgenden Schlüssen 
gelangte: a) die Blastomyceten sind in den malignen Tumoren nicht zufällig vorhanden 
und Können es nicht sein; b) dass es nicht immer gelingt, sie aus einer Neubildung zu 
isoliren, beweist nicht, dass sie nicht da sind, oder dass die darin vorhandenen Degene- 
rationen des Gewebes sind; denn wenn die Parasiten den Charakter von Russel’schen 
Körperchen annehmen, sind sie nicht mehr cultivirbar; c) die Blastumyceten finden sich 
constant in den malignen Tumoren, wenn man nur verstände, sie zu erkennen, und 
Geduld genug hätte, um sie eifrig zu suchen; d) die im Epitheliom und Sarkom ange- 
troffenen Coceidien sind nichts anderes, als Blastomyceten; ei die Blastomyceten sind 
die wirklichen ätiologischen Factoren der Epitheliome und Sarkome., 

38) Sertoli, Ueber die (Gegenwart des Virus der Rabies in den Nebennieren einiger Thiere. 
Accad. med. fisica fiorentina, 1900, 21 Febhr. 

Der Verf. inoculirte 29 Thiere mit Emulsion der Nebennieren von Thieren, denen 
das fixe Virus oder das Strassenvirus entweder unter die Dura oder in die vordere 
Augenkammer injieirt worden war. Keines der so behandelten Thiere zeigte Spuren 
von Immunität. Unter 10 verdächtigen Thieren erhielt er mal ein positives Resultat 
ee en der Nebennieren; davon betrifft eines den Menschen, die anderen 

en Hund. 

39) Spolverini, L. M., Primäre Gangrän des linken Hodens durch Bacterium coli. SuppL 
al Policlinico, No. 34. 

Das Bact. coli war der einzige Mikroorganismus, der in dem durch eine Probe- 
punction erhaltenen und nach der Exstirpation dem Organ selbst entnommenen Eiter 
eultivirt wurde. Er besass kein starkes pathogenes Vermögen und brachte nur au der 
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Inoculationsstelle Abscesse hervor. Das Blut des Kranken zeigte gegen ihn sehr starkes 
agglutinirendes Vermögen. Die Pathogenese des Falles ist vollkommen dunkel, da in 
der Anamnese jede Angabe über eine vorhergegangene, auf B. coli zu beziehende Infection 
fehlt. Man kann nur Hypothesen aufstellen: entweder dass der Mikroorganismus ins 
Blut eingedrungen sei und sich aus unbekannter Ursache im Testikel localisirt habe, ohne 
Septikämie zu verursachen, oder dass er von aussen in den Harnwegen aufgestiegen 
und durch den Ductus deferens in den linken Hoden gelangt sei. 

40) Testi. F.. Beitrag zum Studium der Blutinfection bei dem experimentellen Milzbrand. 

Giorn. del R. esercito, No. A. 

Die Folgerungen aus den Versuchen und Betrachtungen des Verf.’s lassen sich 
folgendermaassen zusammenfassen: 

1) Bei mit Milzbrand inoculirten Meerschweinchen können die Bacillen schon eine 
halbe Stunde nach der Inoculation im Blute erscheinen. 

2) Die Diagnoee der Carbunkelbacillen im Blute kann sich in den ersten Stunden 
nach der Impfung nicht auf die blosse mikroskopische Beobachtung verlassen; man 
muss Culturen anlegen, vorzüglich in Fleischbrühe, und dabei eine verhältnissmässig 
grosse Blutmenge benutzen. " 

3) Die Vermehrung der Bacillen im Blute geschieht nicht nach und nach auf 
regelmässig fortschreitende Weise, sondern von einem Minimum, das auch veränderlich 
ist, steigt sie ganz plötzlich auf ein Maximum. 

4) Auf das frühzeitige Erscheinen der Bacillen im Blute übt die Dosis des inocu- 
lirten Virus einen gewissen Einfluss, der aber nicht absolut und constant ist. 

41) Vincensi, L., Ein Fall von Tetanus. Soc. med. fis. di Sassari, 20 Marzo. 

Die histologische Untersuchung des Nervensystems in einem Falle von sehr acut 
verlaufenem Tetanus (ungefähr 32 Stunden) war negativ für Gross- und Kleinhirn und 
Rückenmark. Im oberen Theile der Medulla oblongata bemerkte man Alterationen in 
den grossen, zwischen den Fibrae arciformes zerstreuten Zellen, und besonders in denen, 
die sich in der Nähe des Nucleus accessorius der Olive befinden. Die Zellen zeigten 
den Kern an der Peripherie, so dass er sogar den Zellumriss nach aussen drängte; die 
chromatische Substanz war in feinste Körnchen verwandelt; die Elemente waren ange- 
schwollen, aber nicht der Nucleolus. 


IX. Gehirn, Rückenmark und periphere Nerven. 


1) Alessi, U., Läsionen der Hirnrinde bei experimenteller, parenchymatöser und interstitieller 
Nephritis. Rif. med., Vol. IV, No. 30, 31. 

Der Verf. bewirkte Verminderung des Widerstandes der Nieren durch 20 Minuten 
dauernde Anwendung eines Stromes von 10 M. A., wobei er nach jeder Minute den 
Stromkreis umkehrte. Dann injicirte er Tuberculin, die Producte des Diphtheriebacillus 
und des Pyogenes aureus. Die stärksten Läsionen bringen die beiden ersten hervor. 
Die Läsionen der Grosshirnrinde gehen von der einfachen partiellen Chromatolysis, 
Homogenisirung des Kerns und Läsionen der Protoplasmafortsätze bis zur Nekrose des 
Zellprotoplasmas mit Infiltration von Leukocyten. Diese stehen im Verhältniss zu den 
Nierenläsionen. Die Neuroglia zeigt Varicosität der Fortsätze; die pericellulären Räume 
und die perivasculären Scheiden sind erweitert; die Meningen und das Rindengewebe 
sind Ödematös. Bei Erzeugung einer interstitiellen Nierenläsion sind die Läsionen der 
Nerven leichter; man findet Läsionen der Gefässe und der Fasern von Exner. 

2) Amabilino, BR. Klinischer und anatomisch-pathologischer Beitrag zur Kenntniss der 
centralen Läsionen bei Polyneuritis. Il Pisani, 1899, Fasc. 3 (public. 1900). 

Polyneuritis bei einem 15-jährigen Mädchen, die 6 Monate dauerte und tödtlich 
endete. Die mikroskopische Untersuchung zeigte eine Polyneuritis, die vorzüglich den 
motorischen Apparat betraf. Die motorischen Zellen der Vorderhörner des Rücken- 
marks zeigten ın sehr grosser Zahl sehr vorgeschrittene Chromatolysis, einige einen 
excentrischen Kern. Auch die Pyramidenzellen der Zona Rolandica zeigten Chromato- 
lyse; wenig alterirt waren die Zellen der Spinalganglien. Es bestand Degeneration der 
Batai, Vorder- und Hinterstränge. Das Pyramidenbündel zeigte Ziemlich alte Degene- 
rationen und zugleich neuerlich degenerirte Fasern; dasselbe fand sich bei den peripheren 
Fasern. Zur Erklärung aller dieser Läsionen nimmt der Verf. eine toxische Ursache an. 

3) Baroncini, L., und Beretta, A., Histologische Untersuchungen über die Organe der 
Winterschläfer. Vorläufige Mittheilung. Rif. med., Vol. 2, No. 18, 19. 

Die Verff. haben sich vorgenommen, alle Organe während des Winterschlafes 
gewisser Bäugethiere systematisch zu studiren. Sie haben ihre Untereuchungen an zwei 
Arten von Myoxus avellanarius und an Fledermäusen (Vespertilio und Vesperugo) aus- 
geführt. In dieser ersten Mittheilung berichten sie über die Resultate ihrer Arbeiten, 
soweit sie das Nervensystem und die Nieren betreffen. 

Im Rückenmark findet man Veränderungen der somatochromen Zellen, sowohl 
der Vorder- als der Hinterhörner, welche um so deutlicher werden, je länger der Schlaf 
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dauert. Sie beginnen mit geringer Schärfe der Umrisse der chromatischen Schollen, 
um in einen pulverigen Zustand überzugehen, und zuletzt verschwinden die Schollen 
vollständig. Zu gleicher Zeit finden sich Läsionen des Kerns, die sich auch auf die 
karyochromen Zellen erstrecken: sie beginnen mit dem Verschwinden des Chromatin- 
netzes und endigen mit zwei verschiedenen Alterationsformen: bisweilen verliert der 
Kern seinen deutlichen, scharfen Umriss und scheint sich allmählich auf unregelmässige 
Weise mit der Masse des Protoplasmas zu vermischen; andere Male dagegen zeigt die 
Kernsubstanz fortschreitende Concentrirung und Zusammenziehung um den Kern, daher 
er sich immer intensiver färbt, und zugleich bildet sich um ihn ein heller Raum, der 
den Kern mehr oder weniger E umgiebt, dessen Umriss jetzt regelmässig oder 
unregelmässig ist. So alterirte Kerne können nach der el Kee der Zelle gedrängt 
werden, bis sie einen Vorsprung an ihrem Umrisse bilden. Vom Anfang des Winter- 
schlafs an wird der ewähnlich doppelte Nucleolus einfach, dann verschiebt er sich 
nach dem Umfang des Kerns, überschreitet ihn, durchwandert das Protoplasma, springt 
an seinem Rande vor, ja kann zuletzt ganz aus ihm heraustreten. Die Alterationen 
— und dies wiederholt sich in allen Segmenten des Rückenmarks — sind niemals all- 
gemein, sondern treffen überwiegend mehrere Elemente und in verschiedenem Grade, sind 
auch, wie immer, beim Myoxus deutlicher als bei den Fledermäusen. 


Im Bulbus und im Pons sind die Alterationen viel weniger ausgesprochen als im 
Rückenmarke, so dass E Ende des Winterschlafes diejenigen Veränderungen die 
stärksten sind, die im Rückenmark schon zu Anfang auftraten. 


Im Kleinhirn findet man in den Zellen von Purkinje dieselben protoplasma- 
tischen Veränderungen, wenn auch im Allgemeinen weniger intensiv, wie im Rücken- 
marke. Der Kern erfährt nur die Concentration und Zusammenziehung; der Nucleolus 
verschiebt sich nur bis zur Peripherie des Nucleus. Dieser wird blass und sein Umriss 
unregelmässig, während sich um ihn herum feine, stark gefärbte Körnchen zeigen, mit 
Neigung, sich nach und nach zu der Peripherie des Kerns zu wenden und zuletzt ins 
Protoplasma zurückzukehren. Die Dericellulären Lymphräume vergrössern sich be- 
deutend, was man übrigens auch im Rückenmarke bemerkt. In den Zellen der Mole- 
culärschicht sieht man in den Kernkörperchen sich fast dieselben Zustände entwickeln, 
wie in den Zellen von Purkinje. In der Granulärschicht verlieren die Körnchen des 
Kerns nach und nach ihre Färbbarkeit, bis sie fast ganz verschwinden. 


Im Grosshirn werden die grossen Pyramidenzellen der Rinde am wenigsten ver- 
ändert. Die Läsionen gehen von dem Undeutlichwerden der Schärfe der Umrisse der 
Schollen bis zum pulverigen Zustande und höchstens bis zum Verschwinden einiger von 
ihnen; der Kern färbt sich diffus, ihm fehlen bisweilen scharfe Umrisse. In den kleinen 
Zellen geht die Zerstörung der chromatischen Substanz weiter, und ausserdem bemerkt 
man in ihnen Vacuolisirung des Protoplasmas, die bei Myoxus sehr hohe Grade er- 
reichen kann. Der Kern zeigt dieselben Alterationen wie im Rückenmark und Klein- 
hirn; sehr häufig ist die Zusammenziehung und häufig auch seine Verschiebung nach 
der Peripherie der Zelle. In den grossen spindelförmigen Pyramidenzellen trifft man 
aber diese Erscheinungen in noch höherem Grade an.. In den kugeligen Zellen der 
Fascia dentata beobachtet man deutliche Neigung des Nucleolus, aus der Kerne auszu- 
treten, bald ganz, bald in feine Körnchen getheilt. Die pericellulären Lymphräume 
vergrössern sich bedeutend mit der Fortdauer des Winterschlafs. Mit der Methode von 
Golgi beobachtet man weder Zuaammenziehungen, noch Vacuolisation in den Fort- 
sätzen; die Dornen erscheinen vollkommen ausgebreitet an allen Fortsätzen, auch den 
dünnsten. (Wegen der Läsionen der Nieren s. Par. XV.) 


4) Camia, M., Ueber einige Alterationsformen der Nervenzellen bei acuten Psychosen mit 
Verwirrtheit. Riv. di patol. nerv. e ment., Fasc. 9. 


Die Untersuchung stützt sich auf vier Fälle dieser Krankheitsform. Die in den 
Zellen der verschiedenen Theile des Centralnervensystems gefundenen Alterationen lassen 
sich in drei Typen eintheilen. Der erste Typus wird charakterisirt durch die Abnahme 
der Menge der chromatischen Substanz, aber besonders durch ihren Zerfall und ihre 
Verbreitung im Zellprotoplasma. Der zweite Typus wird durch die Zellen dargestellt, 
welche ausser dem erwähnten Zerfall und der Verbreitung der chromatischen Substanz 
einen mehr oder weniger stark gefärbten und auch geschrumpften Kern zeigen. Der 
dritte Typus wird charakterisirt durch centrale Chromatolyse, Schwellung des Zell- 
körpers, meistens auch Verschwinden der Fortsätze, Verschiebung des Kerns nach der 
Peripherie der Zelle, Deformation desselben, so dass er ein nierenförmiges Aussehen an- 
nimmt, und Anhäufung chromatischer Substanz in der Aushöhlung des so deformirten 
Kerns. Alle diese Läsionen hält der Verf. für abhängig von einer Intoxication. Die 
toxische Substanz habe direct auf das Zellelement gewirkt, um die beiden ersten Läsions- 
typen hervorzubringen, während beim dritten seine Wirkung auf den Axencylinder 
stattgefunden hätte. 
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5) Camia, M., Zwei Fälle von Psychose nach Influenza mit Autopsie. Riv. di patol. nerv. 
e ment., Fasc. 3. 

Das anatomische Bild der direct durch Influenza verursachten Psychose ist das 
einer acuten Intoxication (fettige Degeneration der Leber und der Nieren, Läsion mit 
acutem Typus der chromatischen Substanz der Zellen der Nervencentra), und die In- 
toxication rührt sehr wahrscheinlich von post-infectiösem Toxin her. 


6) Cappelletti, Ueber die Pathogenese des Delirium acutum. Riv. sperim. di Freniatr., 
Fase. 1. 
Gestützt auf zahlreiche eigene Beobachtungen beweist der Verf., dass die Keime, 
die man bei dieser psychopathischen Form im Organismus antrifft, nur in der letzten 
Periode der Agonie ın den Kreislauf eingedrungene Keime sind. 


7) Carini, F., Die Veränderungen im Bau der Nervenzellen des Rückenmarks bei Cocaini- 
sirung nach Bier. Suppl. al Policlin., No. 8. 

Die Experimente wurden an Hunden ausgeführt. Im Rückenmark der Thiere, 
die entweder während des paralytischen Stadiums oder kurz nachher, oder 2—3 Stunden 
nachdem die Paralyse verschwunden war, getödtet wurden, zeigte die chromatophile 
Substanz keinerlei Veränderungen; nur in einigen Zellen fand eich ein kaum merklicher 
Zerfall der Körnchen. Etwas später, 5—6 Stunden nach Aufhören der Paralyse, bemerkte 
man in einigen Zellen den charakteristischen pulverigen Zerfall; in den folgenden Stunden 
wurde dieser immer intensiver und erstreckte sich auf die Mehrzahl der Elemente, und 
in vielen davon verschwand jede Spur von chromatischer Substanz. 24—48 Stunden 
nach dem Experiment nahmen die Zellelemente ihre morphologischen Charaktere wieder 
an. Mit der Methode von Golgi bemerkte man nur in wenigen Zellen einen geringen 
Grad von varicöser Atrophie der Protoplasmafortsätze, der jedoch nicht immer zu der 
Dosis des injicirten Cocains und zu der Zeit nach dem Experiment im Verhältniss 
stand. Zur Controllirung dieser Experimente machte der Verf. andere, indem er das 
Lumbalmark durch Compression der Aorta anämisirte und sah, dass das Krankheits- 
bild in beiden Fällen ähnlich war. Er schliesst daraus, dass man sowohl die Chromato- 
Iyais, als die varicöse Atrophie in ihrem Anfangsstadium eher für einen Reactionszustand 
er Zellelemente, als für eine Degenerationserscheinung erklären müsse. 


8) Caselli, A., Hypophysis und Glykosurie. Riv. sperim. di freniatr., No. 1. 

In Folge der Zerstörung der Hypophysis beobachtete er Kachexie und Glykosurie; 
letztere, bis jetzt von Niemand beobachtet, fand er, auch wenn die Zerstörung der 
Hypophysis nicht vollständig war. 


9) Caselli A., Einfluss und Function der Hypophysis auf die Entwicklung des Organismus. 
Riv. di freniatr., Fasc. 1. 

Aus (den in verschiedenen Richtungen ausgeführten Experimenten des Vert e folgt 
ale allgemeiner Schluss, dass die Hypophysis physiologische Wichtigkeit für die allge- 
meine Entwicklung des Organismus besitzt, denn wenn man bei jungen Hunden deren 
epithelialen Theil exstirpirt, bemerkt man eine sehr auffallende Entwicklungshemmung. 


10) Caselli, A., Functionelle Beziehungen der Glandula pituitaria zu dem thyreoparathyre- 
oiden Apparate. Riv. sperim. di freniatr., Fase. 2, 3. 

Die Resultate der Untersuchungen des Verte zeigen, dass die Exstirpation der 
Hypophysis auf die Tetania parathyreopriva wirkt, wie die Exstirpation der Schilddrüse. 
Dies lässt an Gleichheit der Function der beiden Drüsen denken und an eine nahe 
functionelle Beziehung zwischen ihnen. Dies scheint bestätigt zu werden durch die 
SEHR der Symptome der Thyreoidektomie durch darauf folgende Hypophysis- 
ektomie, 

11) Ceni, C., Neuer Beitrag zur Pathogenese des Delirium acutum. Rivista di freniatria, 
Fasc. 1. 

Die septikämischen Infectionen, die man im letzten, letalen Anfall des Delirium 
acutum antrifft, stellen nur eine Complication dar, und stehen in keiner Beziehung zu 
der Pathogenese der Krankheitsform. 

12) Comparini-Bardsky, L., Ueber die Veränderungen, die der Fäulnissprocess in schon 
pathologisch-alterirten Nervenzellen hervorrufen kann. Riv. di pat. nerv. e mentale, 
No. 2. 

Wenn man aus Leichen stammendes Material untersucht, dass also schon mehr 
oder weniger der Fäulniss verfallen ist, kann der pathologische Anatom nicht erwarten, 
alle die verschiedenen Läsionen aufzufinden, denen die chromatische und achromatische 
Substanz unterworfen ist, und die durch die Methode von Nissl sichtbar gemacht 
werden. Es giebt ihrem Wesen nach so zarte Alterationen, dass sie auch nicht den 

eringsten Grad der Leichenzersetzung vertragen; dazu gehören im Ganzen die patho- 

ogischen Veränderungen der Grundsubstanz. Dagegen giebt es andere, die entweder 
ihre wesentliche Beschaffenheit bis zu den fortgeschrittensten Stadien der Fäulniss be- 
wahren, oder wenn sie auch ihr histologisches Ausgehen ändern, doch noch leicht als 
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krankhafte Läsionen erkennbar bleiben. Dazu gehören im Ganzen die Läsionen der 
chromatischen Substanz. 

Im Allgemeinen kann man also sagen: 

1) Dass die Mitfärbung der achromatischen Substanz und ihre Rarefaction sehr 
wandelbar und unmöglich mit Sicherheit als Wirkung von Krankheitsursachen während 
der Entwicklung der Fäulniss zu erkennen sind. 

2) Dass die Vacuolisirung der Grundsubstanz zum grossen Theil ebenfalls zu diesen 
Erscheinungen gehört, da sie sehr häufig und in sehr verschiedenen Perioden der 
Leichenzersetzung auftritt. 

3) Dass die Chromatolyse, mag sie partiell oder total sein, ihr typisches histologisches 
Aussehen fast unverändert beibehält, so dass sie auch in den fortgeschrittensten Stadien 
der Fäulniss noch deutlich erkennbar bleibt. 

4) Dass sich jene Anfangsphase des chromatolytischen Processes fast ebenso ver- 
hält, die durch Verdünnung der chromatischen Schollen charakterisirt wird. 

5) Dass dagegen der Status cribriformis, der gewöhnlich mit Anschwellung der 
chromatischen Schollen verbunden ist, nur in den Anfangsstadien der Fäulniss deutlich 
erkennbar ist, indem er sich sehr frühzeitig in einen pulverigen Zustand der Proto- 
plasmamasse verwandelt, gleich dem, der die directe Folge eines Zustandes der vorge- 
rückten Leichenzersetzung ist. 

6) Dass der pulverige Zustand der chromatischen Substanz von allen Alterationen, 
denen in Krankheitszuständen diese Substanz unterworfen sein kann, bei der Entwick- 
lung der Fäulniss am schwersten als Erscheinung von pathologischer Natur zu erkennen 
ist, indem ihre Charaktere mit ähnlichen Zuständen vollkommen zusammenfallen, die 
entweder eine weitere Entwicklung eines anderen Krankheitszustandes (des Status cribri- 
formis) unter dem Einfluss der Fäulniss, oder die Wirkung einer fortgeschrittenen 
Leichenzersetzung der chromatischen Schollen darstellen können. 


13) Colella, RÈ., Studien über tuberculöse Neuritis. Accad. med. chirurg. di Palermo. 
24. Marzo. 

Die Hauptfolgerungen des Verf., die uns näher interessiren können, sind folgende: 

1) Im Verlauf der Tuberculose trifft man nicht selten Alterationen des Parenchyms 
der peripheren sensitiven, motorischen oder gemischten, der Rückenmarks- oder Hirn- 
nerven an. 

2) Diese Neuritiden können mit rudimentären Läsionen des Rückenmarks verbunden 
sein; man kann sie aber auch bei Individuen finden, bei denen die Nervencentra und 
die Rückenmarkswurzeln keine Veränderung zeigen. 

3) Die tuberculösen Neuriten muss man als toxisch betrachten, herrührend von 
allgemeiner chemischer Einwirkung eines von Mikrobien erzeugten löslichen Productes. 
14) Crisafulli, E., Histologische Untersuchungen über Delirium acutum. Ann. di Nevro- 

logia, Fase. 6. 

Verf. fand zerstreute Leukocyten in der Rindensubstanz, besonders in der Nähe 
der Zellkörper und bisweilen selbst in den pericellulären Räumen, das Volumen der 
Zellen etwas kleiner, als die Weite des Raumes, in einigen Zellen leichte Verminderung 
der chromophilen Elemente mit constanter Abnahme der Färbbarkeit. Der Nucleolus 
war fast immer vergrössert. Geringe Läsionen beobachtete er in den Protoplasma- 
fortsätzen und im Axencylinder. 


15) Cristiani, A., Die feineren Alterationen der Grosshirnrinde in Folge von Verstünme- 
lungen des Kleinhirns. La clinica moderna, No. 1. 

Der Verf. studirte die Veränderungen der nervösen Zellen und Fasern der Gross- 
hirnrinde an zwei Hunden und einem Kaninchen, denen vor anderthalb Jahren das 
Kleinhirn exstirpirt worden war. In den Fasern und Zellen fanden sich schwere und 
ausgebreitete Alterationen. Die Läsionen der Zellen bestanden in diffuser, allgemeiner 
Chromatolyse, körniger Degeneration, unbestimmten, verwischten Umrissen, undeutlichem, 
nach der tee verschobenem Kern, über die er bisweilen hervorragte, bis zum 
Austritt. Die Fortsätze waren kaum angedeutet, kurz, körnig, undeutlich bis zum 
völligen Verschwinden ; Deformation, Vacuolisirung und Atrophie der Zellen, und 
Verschwinden einer grossen Zahl derselben. Die Nervenfasern erschienen farblos, ver- 
blichen, blass, gekrümmt, kurz, verstümmelt, zerrissen, zerkratzt, körnig, dünn oder 
verdickt mit Varicositäten. Sehr viele Fasern waren auch ganz verschwunden. Die 
am meisten betroffenen Zellen waren nach der Reihenfolge der Häufigkeit und Schwere 
die der Schicht der kleinen Pyramidenzellen der Hirnrinde und der Schicht der grossen 
Pyramidenzellen. Die Alterationen der Fasern erschienen am schwersten und ausge- 
breitetsten in den Tangentialfasern und in denen der Schicht der kleinen Pyramiden- 
zellen. Auffallend traten die Alterationen der Querfasern hervor. Die schwersten 
und diffusesten Alterationen, sowohl der Zellen, als der Fasern, fanden sich zunächst 
in den motorischen Centren, und dann in den Frontallappen. 
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16) Daddi, @., Ueber die Alterationen der Spinalganglien und über die histologische Dia- 
gmose der Rabies. Riv. crit. di clin. medica, No. 19. 

.... Der Verf. meint, weder die Knötchen von Babes, noch die Alterationen der 
Spinalganglien van Gehuchten’s seien absolut constant und charakteristisch. Unter 
elf wasserscheuen Hunden fand er sie nur 2mal und 9mal die Alterationen der Spinal- 
ganglien. Diese fanden sich aber nicht bei den unter die Dura mater inoculirten Ka- 
ninchen, noch bei den Meerschweinchen. Unter zwei Fällen von Rabies beim Menschen 
zeigte einer die Alterationen deutlich, der andere gar nicht. Dies verhindert jedoch 
nicht, dass die histologische Untersuchung ein kostbares Hülfsmittel zur raschen Diagnose 
der Rabies ist, und dass diese sich auf solche Befunde sicher stützen kann, in denen 
man Betrag in verschiedenen nervösen Organen Zellen- und interstitielle Läsionen 
antrıllt. 

17) Deganello, U., Ein Fall von Porencephalie. Riv. di patol. nervosa e ment., Fasc. 5. 

Der Fall betrifft einen Hund, bei dessen Section die linke Grosshirnhemisphäre 
fast ganz zerstört gefunden wurde, so dass nur eine dünne, 1 mm dicke Platte an der 
äusseren Seite übrıg war. Die porencephalische Höhle war mit durchsichtiger, fast 
farbloser Flüssigkeit gefüllt und wurde auf der Medianseite durch eine sehr dünne Schicht 
nervöser Substanz, nach hinten und unten ebenso begrenzt, während sie nach vorn an 
die Dura mater der Schädelbasis grenzte und nach aussen und oben von der D. mater 
eingeschlossen wurde, ausser an der Scissura cruciata, wo sich eine dreieckige Platte 
von nervöser Substanz befand. Bei der mikroskopischen Untersuchung fand man: fast 
vollständiges Fehlen des Pyramidenbündels im Pedunculus cerebri, im Pons und im 
Bulbus der linken Seite, starke Aplasie des sensitiven Bündels (Reil’sches Band) im 
Hirnstiel, im Pons und im Bulbus rechterseits; Aplasie der bulbären Kerne von Goll 
und Burdach rechts; Atrophie des Tuberculum quadrigeminum anterius links und 
des Nervus opticus rechts. Fehlen von degenerativen Vorgängen im ganzen Rücken- 
mark. Kleinhirn, Rückenmark und Spinalganglien waren zellkömmien normal. Der 
Ausfall der Substanz wurde unmittelbar von einer Bindegewebsmembran begrenzt, die 
ihrem Bau nach von der Pia verschieden war. Der Verf. glaubt, es handle sich um 
angeborene Porencephalie, die sich in den ersten Zeiten des intrauterinen Lebens ent- 
wickelt habe. 

18) De Sanctis, S., Die Hydromikrocephalie. Ann. di nevrol., Fasc. 4 und 5. 

Mit der an Beschreibung eines von ihm selbst beobachteten Falles ver- 
sucht der Verf, den von anatomisch-pathologischer Seite ziemlich unbestimmten Begriff 
der Hydromikrocephalie festzustellen. Die Arbeit eignet sich ihrer Natur nach nicht 
zu einer summarischen Uebersicht; daher verweisen wir denjenigen, der sie genau 
kennen lernen will, auf das Original. Wir beschränken uns darauf, zu bemerken, dass 
der Verfasser die Hydromikrocephalie durchaus von den hydrocephalischen Anencephalieen 
unterscheidet, und dass diese als eine Mikrocephalie zu betrachten sei, bei der jedoch 
die Hydrocephalie von us an an die Mikrocephalie gebunden ist und nicht von 
Raum oder Zeit abhängt. In dem hydromikrocephalischen Gehirn muss man die 
embryologischen und selbst phylogenetischen Charaktere antreffen, die man bei Mikro- 
cephalen findet und ausserdem den serösen Erguss, der aber nicht den Mangel irgend 
einer mikrocephalischen Eigenschaft ersetzen darf. 

19) De Sanctis, S., Beitrag zur Kenntniss der Hirnsklerosen bei Kindern. Bull. R. Accad. 
med. di Roma, Fasc. 7. 

Bei der Section eines Kindes mit kleinem Kopf und auch sonst sehr wenig ent- 
wickeltem Körper, das nach zwei Monaten an Marasınus gestorben war, fand der Verf. 
enorme Erweiterung der Hirnventrikel; die Hemisphären waren auf eine Platte von 
1—2'/, mm Dicke reducirt. Die histologische Untersuchung zeigte einen Process von 
chronischer Leptomeningitis und Meningoencephalitis, die keine syphilitischen SE tome 
aufwies, Atro hie der EE und mangelnde Entwicklung der Myelinfasern, 
Hyperplasie der Zellen und Fasern der Neuroglia. Interessante Befunde sind gewisse 
Zonen mit Rarefaction des Nervengewebes der mittleren und tiefen Schicht der Rinde, 
die auch in die weisse Substanz eindrangen und bald zu der Rindenoberfläche parallelen 
Streifen, bald zu bestimmten Herden angeordnet waren; diese lagen parallel der Ober- 
fläche, und jeder war durch einen Halbkreis fein fibrillären Neurogliagewebes abgegrenzt. 
Der Verf. erklärt die Alteration für eine nicht entzündliche Sklerose, entstanden durch 
Entwicklungshemmung der specifischen Nervenelemente. 


20) Fabris, A., Beitrag zum Studium der Gliome des Grosshirns. Arch. per lese. med., No. 2. 

Der Verf. beschreibt einen gemischten an der Unterseite des Temporo-sphenoidal- 
lappens gelegenen Tumor von der Grösse eines kleinen Hühnereies, äusserlich von einer 
Bindegewebskapsel umgeben, unter der sich eine endotheliale Zone, hier und da mit 
Riesenzellen, befand. Im Inneren fand sich ein gliomatöser Kern, der in seiner Mitte 
mehrere Inseln von Epithel enthielt, ähnlich dem des Ependyms der Ventrikel, die 
von einander und von den Ventrikeln unabhängige Höhlen begrenzten. Der Verf. be- 


= 6; = 


trachtet diesen Fall als Beitrag zu der Hypothese der Bildung der Gliome durch 

Heterotopie des Ependyms, die sich während der embryonalen Entwicklung gebildet habe. 

21) Finisio, @., Klinischer Beitrag zur Histologie der tuberculösen Polyneuritis. Rif. med. 
Vol. II, No. 35, 36, 37. 

Die histologische Untersuchung des Nervensystems in einem Falle von musculärer 
Polyneuritis brachte folgende Thatsachen zum Vorschein: In den peripheren Nerven 
beobachtet man mehr oder weniger tiefe Alterationen der Markscheide und geringere 
Läsionen des Axencylinders (Schwarzfärbung mit Osmiumsäure, Varicosität, Frag- 
mentation der Länge nach). Im Rückenmark bemerkt man partielle oder totale Chroma- 
tolyse mit Homogenisirung und Excentricität des Kerns. Aehnliche Alterationen finden 
sich auch in den Zellen der Grosshirnrinde, besonders in den grossen Pyramidenzellen 
der Zona rolandica, die ausserdem angeschwollen und geneigt sind, eine kugelige Ge- 
stalt anzunehmen. 

22) Gianni, G., Beitrag zum anatomisch-pathologischen Studium der progressiven Muskel- 
dystrophie. Rif. med., Vol. II, No. 30, 31, 32. 

Der Verf. hat Muskeln, Nerven nnd Rückenmark eines an Pseudohypertrophie 
der Muskeln leidenden Kindes untersucht, die nicht lange gedauert hatte. In den 
Muskeln waren die Alterationen weit fortgeschritten, und unterschieden sich nicht von 
der schon mehrfach beschriebenen. Der Verf. lenkt dann die Aufmerksamkeit auf zwei 
Erscheinungen, die an den Stellen sichtbar sind, wo der Vorgang sozusagen im Be- 

innen ist, nämlich die Zunahme des Volumens der Fasern und die auffallende Proli- 
eration der Kerne des Sarkoplasmas. Die erste unterstützt die Meinung derer, welche 
behaupten, der Atrophie gehe immer eine hypertropische Phase vorher, die man besser 
eine Volumensvergrösserung nennen würde, denn es handelt sich nicht um echte Hyper- 
trophie. Die zweite Erscheinung könnte zu Gunsten der Theorie sprechen, welche den 
Mechanismus der Muskelatrophie auf einen phagocytären Vor zurückführt. In 
den Nervencentren und in den Nerven waren die Läsionen Sam eutend, daher der 
Verf. auf das Vorkommen einer Gruppe von Muskelatrophieen von rein peripheren, 
musculärem Ursprung schliesst. 


23) Grimaldi, A., Ueber einige Alterationen der Nervenzellen der Grosshirnrinde in einem 
Falle von pellagrösem Wahnsinn. Annali di Nevrologia, Fase. 6. 

Die von dem Verf. gefundenen Alterationen sind sehr verbreitet und tief, haben 
aber nichts Charakteristisches und ähneln mehr oder weniger vollständig den bei anderen 
Formen von Psychosen angetroffenen, und besonders den von einem hetero- oder auto- 
toxischen Einflusse von bakterischen oder chemischem Ursprung stehenden. Die Zellen sind 
angeschwollen, einige mehr oder weniger deformirt, andere vollkommen atrophisch. Man 
findet Chromatolyse verschiedenen Grades bis zum gänzlichen Verschwinden der N iss l- 
sahen Körnchen. Auch die achromatische Substanz ist mehr oder weniger stark ge- 
schädigt. Der Kern ist oft excentrisch oder deformirt, verkleinert, verschwunden. Der 
Nucleolus ist bald angeschwollen, unregelmässig verkleinert, vacuolisirt. Mit der Methode 
von Golgi beobachtet man Fehlen des Zusammenhangs, Erosionen, Substanzverluste, 
Perforationen, Deformationen, Anschwellungen, Hypertrophicen, Atrophieen, Brüche und 
Varicositäten der Fortsätze. Alles dies beweist nach dem Verf., dass bei den Pellagra- 
kranken Intoxication des Nervensystems in genetischer Abhängigkeit von der Ernährung 
mit Mais stattfindet und dass der Grund der schweren psychischen Störungen der 
a airreinnigen von schweren Alterationen der Nervenzellen der Grosshirnrinde 

errühre, 
24) Guerini, @., Ueber die feinen Veränderungen der Nervenzellen der Rinde bei Er- 
müdung. Riv. di patol. nerv. e mentale, Fasc. 1. 

Die Veränderungen der Structur, die man am häufigsten an den Nervenzellen der 
Hirnrinde bei ermüdeten Thieren antrifft, sind: 

An den Protoplasmafortsätzen: Chromatolysis, Vacuolen, Varicositäten, einige 
Zerreissungen (aber selten). 

Am Zellkörper: Vergrösserung des pericellulären Lymphraumes, Leukocyten über 
der Zelle, Verkleinerung der Dimensionen, Unregelmässigkeit des Umrisses, blasse Farbe, 
allgemeine Chromatolyse, Abnahme der chromophilen Substanz, Vacuolen. Chroma- 
tische Schollen in Haufen, mit unregelmässigen Umrissen oder in feines Pulver zer- 
fallen ; der achromatische Theil verschieden alterirt (seltener Verschwinden der ganzen 
chromophilen Sub-tanz, Zellkörper zerstückelt). 

An dem Kerne: Hypertrophie, blasiges Aussehen, blasse Färbung, Excentricität, 
unregelmässiger Umriss, feinere Structurveränderungen. 

Am Nucleolus am häufigsten: Hyperchromatose, feinere Veränderungen des Baues, 
seltener Vacuolen, Atrophie, Verschwinden. 

Diese Alterationen zeigen sich in den Zellen sowohl der Gross- als der Kleinhirn- 
rinde, aber in ersterer immer deutlicher, als in letzterer, und in der Grosshirnrinde 
besonders an den motorischen Centren der Glieder. 
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Der Verf. schliesst aus diesen seinen Untersuchungen, dass bei dem Thiere die 
Ermüdung immer den feineren Bau der Rindenzellen des Gehirns alterirt, und zwar 
desto mehr oder weniger schwer, je stärker oder schwächer die Ermüdung des Thieres 
gewesen Ist. 


25) Guizzetti, P., Ueber einen Fall von eitriger Leptomeningitis der Convexität. La clin. 
med. ital., Fasc. 9. 

Aus dem Eiter cultivirte der Verf. einen Diplococcus, der mit dem intracellulären 
Diplococeus von Weichselbaum die Eigenschaft gemein hatte, dass er sich innerhalb 
der Eiterzellen befand, aber in cultureller und biologischer Hinsicht ganz verschieden 
war. Es handelte sich um einen Diplococcus lanceolatus, der zu gleicher Zeit Eigen- 
an der ödematogenen und der fibrinogenen Varietät des Diplococcus von Fränkel 

ag, 
26) Lener, F., Beitrag zum Studium des Ganglion Gasseri nach Durchschneidung des Nervus 
lingualis. Annali di Nevrologia, No. 5. 

Der Verf. durchschnitt den N. lingualis beim Hunde und untersuchte das Ganglion 
Gasseri nach 3, 6, 9 Tagen. Er beobachtete bedeutende Rarefaction der Nissl’schen 
Körnchen, die in der Nähe des Nucleus am deutlichsten war und sich auf den grössten 
Theil der Zellen erstreckte. Der Nucleus war ebenfalls oft alterirt und auf ein sehr 
chromatinarmes Kügelchen ohne Nucleolus reducirt. Bisweilen sah man Zellen, die in 
einer Hälfte des Protoplasmas mehr oder weniger rareficirte chromatophile Substanz 
enthielten, während in der anderen die Nissl’schen Schollen gänzlich verschwunden 
waren. Die alterirten Zellen waren im Ganglion zerstreut, zeigten aber im Ganglion 
selbst einen bestimmten Concentrationspunkt. 

21) Luzzatto, A., Spontane cervicale Hämatomyelie. Rivista veneta di sc. med., No. 1. 

Es handelt sich um einen alten Mann, der plötzlich von Ictus mit Verlust des Be- 
wusstseins und darauf folgender sensorischer und motorischer Lähmung befallen wurde. 
Tod nach einigen Tagen. Bei der Section fand sich ein hämorrhagischer Herd, der 
fast den ganzen Querschnitt des Rückenmarks einnahm, von der Höhe eines '/, cm, 
zwischen der 4. und 5. Cervicalwurzel. Das Blut war nach oben bis zum Bulbus in- 
filtrirt, nach unten über das ganze Cervicalmark. Entzündungsherde fehlten ganz, 
arterielle Läsionen von atheromatösem Ursprung waren deutlich. 

23) Massalongo und Vanzetti, Histologische Alterationen des Rückenmarks in einem Falle 
von multipler, tabischer Arthropathie. Giorn. R. Accad. di medica di Torino, Fase. 1. 

Die Zellen der Vorderhörner zeigten Verminderung ihrer Zahl, Atrophie, Verlust 
der Fortsätze, gänzliche oder theilweise Chromatolyse, Verdrängung des Kerns, De- 
formation des Zellkörpers, Pigmentdegeneration. Zugleich fanden sich auch, ausser den 
klassischen Läsionen der hinteren Wurzeln und Stränge. bedeutende Alterationen in 
den peripheren Nerven. Die Verff. machen auf die Wichtigkeit des Befundes im 
Rückenmark aufmerksam, da sie den anatomischen Beweis für den centralen Ursprun 
der tabischen Arthropathie beibringt, während dieser Ursprung von Vielen bestritten wird. 
29) Modica, O., Die Elemente des Centralnervensystems bei dem Tode durch Aufhebung 

der Herzbewegung und der Athmung. Soc. med. chirurg. di Bologna, 29. Marzo. 

Der Tod, der infolge von Schlägen auf den Larynx eintritt, kann nach dem be- 
kannten Experimente von Brown-Sequard die unmittelbare Folge zweier ver- 
schiedener Ursachen sein, einmal der Aufhebung der Herzbewegung und Respiration 
im Sinne von Brown-Sequard, und dann der Asphyxie durch Hemmung des 
Respirationscentrums allein. Diese Erklärungsweise der Erscheinung wird durch die 
histologischen Befunde der Verff. am Nervensystem bestätigt. Wenn der Tod durch 
gleichzeitigen Stillstand des Kreislaufs und der Athmung eintrat, zeigte das Central- 
nervenaystem mit den Methoden von Golgi und Nissl ken merkliche Veränderung. 
Wenn dagegen die Athmung einige Minuten vor dem Herzen stillstand, are sich in 
diesen Centren Läsionen (periphere Chromatolyse, geringe Schärfe der Umrisse und 
des Reticulums des Kernes), wie man sie bei gewöhnlichen, sehr acut verlaufenden 
Asphyxieen beobachtet. 

30) Modica, O., und Alessi, U., Die Wirkung der Halogene auf die Elemente des 
Centralnervensystems. Riforma med., Vol. I, No. 16, 17. 

‚ _ Die Halogensalze, in der Gestalt von Jodüren und Bromüren in kleiner Dose und 
wiederholt eingegeben, wirken stark auf das Centralnervensystem der Kaninchen. Die 
Alterationen sind wesentlich dieselben für beide Körper, nur sind die der Jodsalze 
leichter und weniger verbreitet, ala die der Bromüre. Als erste findet man die ge- 
wöhnlichen Reactionserscheinungen der Chromatolysis; dann folgen die der Degenerationen 
und der Nekrose des Zellelements. In den durch die Halogene alterirten Zellen kann sich 
die anatomische Integrität unter zwei Bedingungen wiederherstellen : verhältnissmässig 
lange Zeit und nicht sehr schwere Alteration. 

31) Mongeri, L., Beitrag zum Studium der Aetiologie der progressiven Paralyse. Rivista 
di freniatria, Fasc. 1. 
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Die progressive Paralyse hat nicht eine einzige, specifische Ursache. Sie hängt 
von einem Complex von Ursachen ab, von denen die wichtigsten sind Syphilis, Algo- 
holismus und Vererban . Die beiden letzten sind nur Nebenursachen und nicht zur 
Poimi U der Krankheit durchaus nöthig; die Syphilis dagegen ist absolut noth- 
wendig. 


32) Montesano, V., Histologische Alterationen bei Hemiatrophie des Gesichts in einem 
Falle von Hautsarkom. R. Acc. med. di Roma, 25. Marzo. 

Der Verf. studirte die Unterschiede, die sich in der Haut zwischen der gesunden 
und der kranken Seite fanden. In letzterer waren die elastischen Fasern sehr spärlich, 
zerrissen, zu kleinen Haufen von körnigem Aussehen vereinigt. 

33) Murri, C., Degeneration des Kleinhirns durch enterogene Intoxication. Riv. crit. di 
clin. med., No. 34, 35. 

Die histologische Untersuchung des Nervensystems bei einem Kranken, der wäh- 
rend des Lebens Symptome einer Kleinhirnläsion gezeigt hatte, b Folgendes: im 
Rückenmark Chromatolyse verschiedenen Grades in den Zellen der Vorder- und Hinter- 
hörner und in denen der Clarke’schen Säulen. Dieselben Läsionen in den Ursprungs- 
kernen der Hirnnerven. In den Zellen der Grosshirnrinde Chromatolyse und Ver- 
echiebung des Kerns nach der nn (besonders in den Riesenpyramidenzellen). 
Im Kleinhirn verminderte Zahl der Zellen von Purkinje, besonders gegen den höchsten 
Theil der Lamellen und in der Furche zwischen 2 Lamellen, und Chromatolyse mit 
Alterationen des Kerns in den übrig gebliebenen Zellen. Die besonders im Kleinhirn 

efundenen Läsionen lassen keine andere Erklärung zu, als dass sie durch toxische 
ubstanzen hervorgebracht worden sind, die wahrscheinlich aus dem Darmkanal re- 
sorbirt wurden, der sich bei der mikroskopischen Untersuchung als der Sitz schwerer 
Läsionen auswies,. 
34) Paoli, G., Ueber die Läsionen des Centralnervensystems bei Vergiftung durch salicyl- 
saures Natron. Rif. med., Vol. I, No. 55. 

Vergiftung leichten Grades giebt sich durch Alterationen der Zellen zu erkennen, 
bestehend in Anschwellung derselben; die weiter fortgeschrittene durch sehr starke 
Chromatolyse. 

35) Puglisi-Allegra, Die Alterationen des Nervensystems bei Inanition. R. Accad. pelo- 
ritana di Messina, 13. Gennaio. 

Der Verf. wollte in vielen Experimenten und an verschiedenen Thierarten (Hunden, 
Meerschweinchen) untersuchen, wann die ersten Alterationen anfangen, wie sie fort- 
schreiten, und ob ausser den Zellen auch der Rest des Nervensystems, Fasern und 
Endigungen, merkliche Veränderungen erfahren. Er schliesst aus seinen Versuchen: 

l) Die Alterationen der Nervenelemente sind bei Inanition eine Zeit lang gering 
und leicht wiederherzustellen; sie werden deutlicher in den späteren Stadien und nehmen 
immer zu bis zum Tode. 

2) Die Alterationen innen zuerst im chromatischen Theile des Protoplasmas 
mit Chromatolyse, die von der Peripherie nach dem Kerne zu fortschreitet. 

3) Dann folgen die Alterationen des achromatischen Theils; das Protoplasma wird 
schwammig, dann bilden sich in ihm Vacuolen von verschiedener Grösse. 

4) Auch der Kern wird ergriffen und wird zuerst excentrisch und dann homogen, 
während der Nucleolus immer gut färbbar bleibt. 

5) Die Protoplasmafortsätze werden zuerst homogen und hell, dann atrophisch 
und können ganz verschwinden. Mit Golgi’s Methode bemerkt man varicöse Atrophie, 
während der Umriss der Zellen unregelmässig wird. 

6) Die Nervenfasern und deren Endigungen in den quergestreiften Muskeln 
alteriren sich erst in den vorgerücktesten Stadien der Inanition; in den ersten wird 
der Axencylinder geschwollen und gebogen, nimmt rosenkranzförmiges Aussehen an, 
während sıch in seinem Inneren Vacuolen bilden. Das Myelin zerfällt da und dort in 
kleine Stücke und entartet fettig. In den Endigungen beobachtet man Ascolysis. 

36) Pusateri, EB., Ueber die secundären Alterationen der Hinterstränge bei Herden im 
Grosshirn, Pisani 1899, Fasc. 3. (Publieirt 1900.) 

In einem Falle von Erweichung des Fusses der unteren rechten Stirnwindung, 
der zwei unteren Drittel der Centralwindungen, des vorderen oberen Theils der Insel 
und des mittleren Theils der oberen Temporalwindung, die seit einem Jahre bestanden, 
fand der Verf. im Rückenmarke ausser absteigender Degeneration der entsprechenden 
Pyramidenbahnen, Degeneration der Goll’schen Stränge, deutlicher im oberen Theile 
des Rückenmarks und nach unten abnehmend, um im mittleren Theile desselben ganz 
zu verschwinden. Ausserdem fand sich von der 3. Cervicalwurzel nach oben rechts 
ein Streifen von cornu-radiculärer Degeneration, und links ein mehr ausgedehnter im 
Burdach’schen Strange. In den degenerirten Zonen fand man Verdünnung der 
Myelinscheiden. Wegen dieses Charakters der Alteration der Fasern, der beiderseitigen 
Lage der Läsionen und der festgestellten Unversehrtheit des Lemniscus externus und 
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internus schliesst der Verf. die Ansicht aus, dass die Degeneration von cerebralem 

Ursprung sei, und dass man sie als eine rückschreitende Läsion betrachten könne, 

er ist vielmehr geneigt, anzunehmen, es handele sich um eine primäre Läsion von 

toxischer Natur. 

37) Bossi, R., und Gonzales, P., Anatomisch-pathologischer Befund in einem Falle von 
Epilepsie mit Myoclonie. Ann. di Nevrologia, Fasc. 4. 

Im Grosshirn zeigte die corticale und subcorticale Substanz der rechten und linken 
Zona Rolandica und der Frontallappen Rarefaction und Reduction ihrer Elemente. Die 
Zellen der oberflächlichen und der Schicht der kleinen Pyramidenzellen waren verkleinert 
und an einigen Stellen ganz verschwunden. In den übrig gebliebenen bemerkte man alle 
Grade der Chromatolyse, von dem Zerfallen der Schollen bis zu ihrem völligen Ver- 
schwinden. Auch die Zellen von Purkinje zeigten starke Degeneration, die sich 
durch fortgeschrittene Chromatolyse und Rarefaction des Cytoplasma äusserte. Ausser- 
dem waren viele Zellen angeschwollen und von blasigem Aussehen. Auch das Rücken- 
mark nahm an der atrophischen Zerstörung theil, und die der einfachen Atrophie ver- 
fallenen Ganglienzellen befanden rich in sehr vergrösserten Pericellularräumen. Die 
Zellen der intervertebralen Ganglien zeigten ausser der Reduction und atrophischen 
ee des Protoplasmas fast sämmtlich pigmentäre Atrophie Der Kern nahm 
in den verschiedenen Zellelementen des Grosshirns, des Rückenmarks und der Ganglien 
an dem Auflösungsvorgange Theil, und erschien in einigen Elementen dunkel und un- 
deutlich, in anderen nach der Peripherie verschoben, in anderen endlich war er ganz 
verschwunden. Die in den peripheren Nerven beobachteten Alterationen erschienen 
ebenfalls als der Ausdruck eines Degenerationsprocesses. Die Myelinscheide war an 
einigen Fasern kaum zerfallen, in anderen zerstückelt, bie zu gänzlichem Verschwinden. 
Der Axencylinder war bald zerstückelt, bald zeigte er spindelförmige Anschwellungen, 
bald war er nicht mehr sichtbar. 

38) Sfameni, A., Experimentelle Untersuchungen über die anatomo-histologischen Läsionen 
des Nervensystems in Folge von Vergiftung durch Curare. Annali di freniatr., Fasc. 2. 

Acute und chronische Vergiftung von Fröschen, Eidechsen, Meerschweinchen und 
Katzen. Histologisches Studium der Nervencentra, der Nervenendigungen in den 
Muskeln und der Endigungen des Gefühls. Bei der chronischen Vergiftung durch 
Curare betreffen die Alterationen des Nervensystems in abnehmender Reihenfolge 1) die 
Zellen der grauen Substanz des Rückenmarks, 2) die Zellen der Grosshirnrinde, 3) die 
Zellen von Purkinje., 4) die Zellen der Kerne des Bulbus. — Sie bestehen in 1) be- 
deutender Unregelmässigkeit der Chromatinkörnchen des Protoplasmas, nach Form, 
Grösse, Anordnung, Färbung, 2) Vacuolisirung des Protoplasmas bis zu seinem fast 
völli Verschwinden, 3) körnigem Zustand des Kerns und bisweilen seinem Ver- 
schwinden nebst dem Nucleolus. , 

Nach acuter Vergiftung sind die Veränderungen der Zellen des Centralnerven- 
systems folgende: 1) bedeutende Vermehrung des chromatischen Theils des Protoplasmas 
die in Gestalt von grossen und zahlreichen Körnchen auftritt: pienomorpher ustand 
der Zelle; 2) Rarefaction des Protoplasmas an der Peripherie mit einigen wenigen 
Vacuolen; 3) blasiges Aussehen des Kerns mit sehr zerstückeltem und unterbrochenem 
Reticulum. 

Die Zellen der Intervertebralganglien, die Fasern der Rückenmarksstränge und 
der peripheren Nerven und die Nervenendigungen haben weder bei chronischer, noch 
acuter Vergiftung irgend eine anatomische Veränderung erfahren. Bei den motorischen 
Endigungen hat die Wirkung des Curare sehr wahrscheinlich ihren Sitz in der körnigen 
Substanz und in den Grundkernen. Die Natur der feineren Veränderungen, die in 
dieser Substanz vor sich gehen, kennt man nicht. 


39) Spangaro, 8., Der Verlauf des Fastens bei Thieren, denen eine Hemisphäre oder das 
ganze Gehirn exstirpirt worden ist, im Vergleich mit gesunden Thieren. Riv. sperim. 
di freniatria, Fasc. 1 und 2. 

1) Nach Wegnahme einer oder beider Gehirnhemisphären gelingt es, wenigstens 
bei Tauben, das Fasten zu verlängern. 

2) Wenn das Fasten sogleich nach der Operation anfängt, ist seine Dauer kürzer, 
als wenn zwischen der Operation und dem Anfang des Fastens längere Zeit verflossen 
ist (2—3 Monate). 

3) Die einer oder beider Hemisphären beraubten Tauben verlieren während voll- 
ständigen Fastens einen höheren Procentsatz ihres Körpergewichts, als gesunde Tauben. 

4) Je länger das Fasten gedauert hat, desto geringer ist die tägliche Gewichts- 
abnahme des Körpers, die tägliche Menge der Faeces und des abgesonderten Stickstoffs, 
aber desto grösser ist andererseits der Procentsatz des Gesammtgewichts des Körpers, 
der während des ganzen Fastens eingetreten ist. 

5) Das Verhalten der operirten Thiere ist verschieden, je nachdem sie sogleich 
nach der Operation fasten oder einige Zeit später. Wenn auf die halbe oder ganze 
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Enthirnung sogleich das Fasten folgt, dann ist die tägliche Abnahme dee Körpergewichts 
und die entsprechende abgesonderte Stickstoffmenge grösser, als bei ebenso behandelten 
Thieren, die aber erst zwei oder mehr Monate nach der Operation zu fasten ange- 
fangen haben. 

6) Die seit langer Zeit halb und noch mehr die (Es enthirnten Tauben haben 
bei normaleın Ernährungszustand tiefere Temperatur im tum und langsamere Ath- 
mung, als normale Tauben. 

7) Temperatur des Körpers und Häufigkeit der Athmung nehmen während des 
Fastens progressiv ab; gegen dessen Ende schneller, als zu g- 


8) Den Verlauf des Fastens im Ganzen bei halb enthirnten Tauben kann man 
nicht für gleich erklären weder dem normaler Tauben, noch dem ganz enthirnter; er 
nimmt seinem Charakter nach eine Mittelstellung ein. 


Diese Resultate beweisen, dass heftige, schwere Verstümmelungen des Central- 
nervensystems zu Anfang den normalen Gang des materiellen Stoffwechsels stark stören, 
dass aber nach einer Anfangsperiode von functionellen Störungen die enthirnten Tauben 
sich an eine specielle Lebensweise anpassen, daher sie, dem Fasten unterworfen, dieses 
länger ertragen als normale Tauben und zugleich specielle Charaktere aufweisen. 
Wenn diese Resultate jedoch zu der Ansicht führen, dass das Centralnervensystem 
die Thätigkeit des chemischen Stoffwechsels der Gewebe beeinflussen kann, so muss 
man andererseits annehmen, dass dieser Einfluss auf indirecte Weise ausgeübt wird. 


40) Ugolotti, Beitrag zur Kenntniss der Pyramidenbahnen beim Menschen. Assoc. med. 
chirurg. di Parma, 10. Agosto. 

In 20 Fällen von Hemiplegie in Folge von Erweichung, Hämorrhagie und Tumor 
des Gehirns hat der Verf. untersucht, ob beim Menschen auf eine Läsion der motorischen 
Bahnen einer einzigen Hirnhemisphäre constant im Rückenmark eine absteigeude Degene- 
ration in beiden gekreuzten Pyramidenbündeln folge, und durch welche Anwendung diese 
re Degeneration zu Stande komme. Er fand die beiderseitige Degeneration in 
18 Fällen. Die doppelte Degeneration rührt daher, dass ein bisweilen kleines, bisweilen 
aber ziemlich bedeutendes Faserbündel sich von der verletzten motorischen Zone ablüst 
und auf die gesunde Seite an einer Stelle übergeht, welche oberhalb der Hirnstiele und 
wahrscheinlich in der Commissura interhemisphaerica liegt. Nachdem dieses Bündel zur 
Decussation der Pyramiden gelangt ist, iebt es sich mit der gesunden Pyramide 
nach der entgegengesetzten Seite, also nach der, welche der Hirnläsion entspricht. Der 
ee der den homolateralen Strang einnimmt, ist immer weniger intensiv 
und hat weniger scharfe Umrisse, ala der das Pyramidenbündel der entgegengesetzten 
Seite einnehmende. Die degenerirten Fasern nehmen von der Cervicalgegend nach unten 
zu ab, und nur einige erreichen das Sacralmark. 


41) Vansetti, F., Hirnabscess und purulente Meningitis mit dem Bacillus von Eberth. 
Giorn. R. Accad. med. di Torino, Fasc. 7. 

Bei einer Typhuskranken fand eine Hirnmetastase durch den Bac. von Eberth 
statt. Dieser brachte an seiner Localisationsstelle durch seine pyogenen Eigenschaften 
einen nekrotisch-eiterigen Abscess hervor, zerstörte durch seinen eigenthümlichen Sitz 
die Fasern der Capsula interna, indem er mit vielen Hirnblutungen eine echte Hemi- 
plegie erzeugte. Von dem Hirnabscesse verbreitete sich die eiterige Entzündung auf 

ie benachbarten Hirnventrikel und von da auf die Meninx, wo sie eine eiterige Menin- 
itis hervorbrachte, welche die Krankheit abschloss. Diese Beobachtung beweist, dass 
er Bacillus von Eberth sich auch direct im Gehirn localisiren und eiterige Entzün- 
dungen hervorrufen kann. 
42) Zenoni, ©., Vasculäre Syringomyelie mit tubereulöser Meningitis. Il Morgagni, No. 5. 

Beschreibung eines Falles von operirter cervicaler Spina bifida bei einem früher 
tuberculösen Kranken, bei dem der Tod durch allgemeine Tuberculose eintrat. Die an- 
getroffenen anatomisch-pathologischen Alterationen waren folgende: Meningocele, Hydro- 
myelie, Syringomyelie, centrale Gliosis, chronische Meningitis mit Arteriitis und Peri- 
arteriitis der Arterien der Meningen und des Rückenmarks, unregelmässige Ver- 
knöcherung des Schädels mit Hydrocephalus, diffuse viscerale Tuberculose. Das Studium 
dieses Falles zeigt innige Verbindung zwischen verschiedenen pathologischen Processen 
des Centralnervensystems, denn zu ihrer Entwicklung trugen zu verschiedenen Zeiten 
alle die verschiedenen Theile bei. Den Zusammenhang der Beziehungen zwischen den 
Alterationen des Rückenmarks und seiner Gefässe begreift man leicht, denn die Neu- 
roglia ist mit den äusseren Wänden der Gefässe verbunden, so dass beide an der Affection 
theilnehmen, und andererseits dıe Gefässreize auf diesem Wege der Neuroglia zugeführt 
werden können. Die Gliosis ist an die (Grefässreize gebunden, weil die Entzündung 
(tuberculöse Leptomeningitis) und die Mikroorganismen (Tuberkelbacillus) auf dem Weg 
der Gefässe Reize ausüben können, worauf Proliferation der Neuroglia folgt. Aber für 
diese ınuss man ausserdem eine gewisse angeborene Anlage annehmen, wie aus dem 
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Vorhandensein der Hydromyelie, des Hydrocephalus, den Anomalieen des Centralkanals 
u. s. w. hervorgeht, die die Proliferation der Glia begünstigt haben. 


X. Respirationsapparat, Schild- und Thymusdrüse. 


1) Baldoni, A., Die Proteinsubstanzen der Schilddrüse. R. Accad. medica di Roma. 
25. Marzo. 

Der Verf. untersuchte systematisch die Menge von Jod, das sich in der Schild- 
drüse der Thiere vorfindet, die normaler Weise in das Schlachthaus zu Rom eingeführt 
werden, und schliesst aus seinen Analysen, dass die Art, die Rasse und die Ernährung 
der Thiere auf den absoluten Jodgehalt Einfluss haben; dass alles Jod sich mit lös- 
lichen Albuminoidsubstanzen verbunden in einer 1-proc. Lösung von Chlornatrium be- 
findet und eich durch eine gesättigte Lösung von schwefelsaurer Magnesia nieder- 
schlagen lässt. 

2) Bellinzona, C., Ueber die Aetiologie des Frühlingskatarrhs. Societä med. di Pavia, 
29. Giugno. 

Aus den Culturen, die er bei tiefem Eindringen in das neugebildete Gewebe des 
Katarrhs anlegte, konnte der Verf. in drei studirten Fällen dieselbe Form eines Bacillus 
isoliren, nach dessen Inoculation er bei Thieren das erste Stadium |der untersuchten 
Affection der Conjunctiva hervorbrachte. 


3) Bullara, L., Lungenemphysem durch Verschliessung der Nase und seine Pathogenese. 
Rif. med. Vol. III, No. 33, 34. 

Bei Nasenverschliessung wird das Lungenemphysem durch eine rein mechanische 
Ursache hervorgebracht, nämlich durch Vermehrung der Ausdehnung der Lunge durch 
die forcirten Einathmungen, die secundär wegen der grösseren Menge der auszutreibenden 
Luft Zunahme des Drucks bei der Ausathmung verursachen. 


4) Cagnetto, Œ., Ueber den nekrobiotisch-ischämischen Infarkt der Lunge. Riforma med., 
Vol. I, No. 8—9. | . 

Innerhalb einer graurothen Hepatisationszone beobachtete der Verf. eine morti- 
ficirte Stelle, die durch eine vierseitige Pyramide von der Grösse eines Taubeneies 
dargestellt wurde, die Basis nach der Pleura, die Spitze nach dem Inneren der 
Lunge zugekehrt. Die histologische Untersuchung der mortifieirten Stelle gab einen 
wenig verschiedenen Befund von dem, was man bei der croupösen Pneumonie im Sta- 
dium der grauen Hepatisation antriff, wenn man die geringe Schärfe der Umrisse 
der Alveolen ausnimmt. An der Spitze der Zone des Infarkts fand sich ein grosses, 
durch einen an der Wand festhaftenden Thrombus verstopftes arterielles Gefäss. Ebenso 
waren alle Gefässe bis zu den in der Zone verlaufenden Capillaren verstopft. Die 
Wände der grossen Arterie waren leicht entzündet, und in ihr hatten sich zahlreiche 
Diplokokken eingenistet. Es handelt sich also um einen nekrobiotisch-ischämischen In- 
farkt, der in einer von rother Hepatisation ergriffenen Lunge aufgetreten war. Der 
Verf. meint, die Lungenentzündung werde durch den Infarkt verursacht; diese sei durch 
die Gefässthrombose in Folge der Läsion der Wunde unter dem Einfluss des Diplococcus 
hervorgebracht worden, und die besondere Beschaffenheit des Infarkts sei zum Theil 
der Wirkung der Producte des Diplococcus auf die Gewebe, zum Theil dem besonderen 
Zustande des Kreislaufes der mortificirten Zone in Folge der vorher bestehenden Hepa- 
tisation zuzuschreiben. 


5) Cesaris-Demel, A., Ueber die essentielle fibrinöse Bronchitis. Giorn. R. Accad. di 
Torino, Fasc. 7. 

Aus der genauen Untersuchung eines Falles von essentieller fribrinöser Bronchitis, 
hervorgebracht durch Druck eines Aneurysmas des Aortenbogens auf den Hilus der 
Lunge, zieht der Verf. folgende Schlüsse: 

Die essentielle fibrinöse Bronchitis kann verursacht werden durch Druck auf den 
Hilus der Lunge, die grossen Bronchien und die Gefässe. Dieser Druck bewirkt nicht 
allein Atelektasie der Lunge durch Verschluss der Bronchien, sondern auch bedeutende 
Kreislaufstörungen mit Stasen und Öedemen. Ferner bringt der Druck auf die 
Bronchialarterien bedeutende Störung der Ernährung des EE arenchyms hervor, 
und besonders auf die Wände der Bronchien, deren schon durch den Druck alterirtes 
Epithel sich schnell verändert und mortificirtt. Aus den ektatischen Gefässen der 
Bronchialwände finden reichliche Ausschwitzungen von Plasma und leichte Hämor- 
rhagieen statt. 

Der Niederschlag des Fibrins und also die Bildung der fibrinösen Zapfen in den 
Bronchien geschieht durch Einwirkung des coagulirenden Ferments, das von den todten 
Epithelzellen geliefert wird, auf das Blutplasma und das ausgetretene Blut. Die histo- 
logische Untersuchung der Bronchialpfröpfe bestätigt die Richtigkeit dieser Hypothese. 

6) Lusena, G., Ueber die functionellen Beziehungen zwischen der Schilddrüse und den 
Parathyreoidaldrüsen. Riforma med., Vol. I, No. 72, 73. 
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Aus den Experimenten des Verf. folgt: 

1) Dass bei Huiden mit thyreopriver Tetanie die Thyroidektomie die tetani- 
schen Symptome aufhören e ri und dass diese sich nicht erneuern, wenn man eine 
Beschleunigung des Stoffwechsels durch Injection einer Lösung von Jodjodkalium 
hervorruft. 

2) Dass bei Hunden mit parathyreopriver Tetanie die tetanischen Symptome 
ebenfalls aufhören, wenn zugleich mit der Thyreoidektomie die Injectionen von Jod- 
jodkalium beginnen. 

3) Dass die des Thyreoparathyreoidapparates ganz beraubten Hunde den typischen 
Verlauf der Kachexie aufweisen, auch wenn sie sogleich nach der Operation der Be- 
aene ung mit Jodjodkalium unterworfen werden, das den organischen Stoffwechel be- 
schleunigt. Ä 
4) Biss einige dieser Hunde die Kachexie in schwererer Form und mit schnellerem 
Verlauf zeigen, aber keiner hat tetanische Krämpfe. 

Diese Folgerungen bedeuten, dass zwar in einigen Fällen die Hypothese richtig 
ist, die bei des en Thyreoparathyreoidorgans beraubten Hunden der Beschleunigung 
des Stoffwechsels grössere Schwere und schnelleren Verlauf der Kachexie zuschreibt, 
aber nicht ganz die andere Hypothese ersetzen kann, nach der die Verschiedenheit der 
Symptome nach der Parathyreoidektomie und nach der a one in 
Beziehung zu- einer Beschleunigung oder Verlangsamung des Stoffwechsels steht. 
Ebensowenig kann man die Hypothese annehmen, welche das Aufhören der tetanischen 

arathyreopriven Symptome in Folge der Thyreoidektomie der Verlangsamung des 
Btoffwechsels zuschreibt. 
7) Motta-Coco, 8., Beitrag zur Kenntniss der obsoleten Herde und der chronischer Ver- 
härtungen der Lunge. Gazz. degli Osped., No. 72. 

Der Verf. wollte vorzüglich den Vorgang studiren, durch den die obsoleten Herde 
und chronischen Lungenverhärtungen entstehen und sah, dass die Neubildung von Binde- 
gewebe interalveolären und intraalveolären Ursprungs ist, dass das Bindegewebe zu 
Anfang aus feinen, nicht AUSB DB TOR EDEN Fibrillen besteht und erst in der Folge 
dicht und hart wird und die besonderen ierg der faserigen Gewebe annimmt, 
und dass endlich in Folge der Ausfüllung der Alveolen die Obliteration vieler derselben 
und mehrerer Bronchiolen stattfindet. 

8) Rossi, U., Ueber die Veränderungen des elastischen Gewebes der Lunge während der 
Fäulniss. R. Accad. fisiocritiei di Siena, 7. Luglio. 

Aus den Untersuchungen des Verf. folgt, dass die elastischen Fasern der Lunge, 
ehe sie durch Fäulniss unkenntlich werden, durch mehrere, gut von einander unter- 
scheidbare Grade der Alteration gehen, je nach der seit dem Tode verflossenen Zeit; die 
Verschiedenheit der Temperatur und der Umgebung, z. B. die Feuchtigkeit, üben ver- 
schiedenen Einfluss nicht nur auf den Verlauf der Fäulniss, sondern auch auf die Form 
der Alteration aus, deren Grad immer der mehr oder weniger fortgeschrittenen, äusser- 
lich kenntlichen Leichenzersetzung untergeordnet ist. 

9) Strada, F. und Traina, R., Eine neue Form von infectiöser Pneumonie bei Meer- 
schweinchen. Lo Sperimentale, Fasc. 4. 

Die Verff. beschreiben eingehend eine epidemische Krankheit bei Meerschweinchen, 
die sich in der Lunge mit Herden mit makro- und mikroskopisch typischen Alterationen 
localisirt. Sie rührt von einem Bacterium her, dessen morphologische und biologische 
Eigenschaften sie ausführlich beschreiben und für das sie den Namen Bacterium pneu- 
moniae caviarum vorschlagen. 

10) Von Schrön, O., Beziehungen zwischen obsoleter Tuberculose der Spitze und croupöser 
Pneumonie. Congr. contro la tuberc. Napoli, Aprile 1900. 

Der so häufige tödtliche Ausgang der Spitzenpneumonie hinge nach dem Verf. 
mit obsoleten Tuberkelherden zusammen, von denen aus nach den Untersuchungen des 
Verf. eine Tuberkelbacilleninvasion mit übermässiger Erzeugung von Toxin in die pneu- 
monischen Herde eindränge und so den tödtlichen Ausgang verursachte. 

11) Tria, @., Einfluss der Alterationen des Vagus auf die Entwicklung der Lungentuberculose. 
Congr. contro la tubercol. Napoli, Aprile 1900. 

Das Lungenparenchym zeigt nach Resection der Vagi geringeren Widerstand gegen 
die Wirkung der pathogenen Keime im Allgemeinen; bei Hunden wird die Empfänglich- 
keit für Tuberculose bedeutend vermehrt, auch nach der Durchschneidung eines einzigen 


Vagus. 


XI. Blut, Lymphgefässe uud Circulationsapparat, 
1) Alessandri, R., Die Folgen des Verschlusses der Nierenartien beim Menschen. R. Acc. 
med. di Roma, Gennaio. 
Der Verf. berichtet über einen Fall von thrombotischem Verschluss der Nieren- 
arterie bei einem Herzkranken, der an fortschreitender Erschöpfung starb, und bei dem 
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die mikroskopische Untersuchung der Niere neben vollkommen degenerirten Theilen der 
Nierensubstanz und neben anderen durch interstitielle Cirrhose atrophirten, auch Theile 
der Nierensubstanz zeigte, in denen die Canaliculi contorti und die Glomeruli gut er- 
halten waren und in einigen Tubulis Zeichen von epithelialer Regeneration aufwiesen. 
Dieser anatomische Fall bestätigt vollkommen die von dem Verf. schon veröffentlichten 
experimentellen Befunde. 


2) Amato und Villari, Ueber das Vorkommen rother, mit Methylenblau frisch färbbarer 
Blutkörperchen bei Gesunden und Kranken. Riv. di clin. med., 31. Luglio. 

Die frisch mit Methylenblau färbbaren Blutkörperchen bilden ein normales Element 
des Blutes; sie sind also nicht der Ausdruck eines pathologischen Zustandes. Nur die 
AS ungen der normalen Grenzen können bei Krankheiten pathologische Bedeutung 

aben. 


3) Barci, B. und Lippi, U., Neue Experimentaluntersuchungen über die Wirkungen der 
Blosslegung und ausgedehnter, nicht penetrirender Läsionen der Blutgefässe. Rif. med., 
Vol. III, No. 55, 56, 57, 58, 59. 

Wenn man eine Arterie ihrer Scheide beraubt, so den Widerstand ihrer Wände 
vermindert und auch eine schwerere Störung des Kreislaufs aus der Innervation hervor- 
bringt, setzt man sich, auch bei ausgebreiteter Läsion ihrer Tunica adventitia, nicht der 
Gefahr einer secundären Blutung oder der Verstopfung durch Thrombose aus. Die Ver- 
änderungen, welche auf die hervorgebrachte Läsion in Bezug auf Elasticität, Cohäsion 
und Contractilität der Wand folgen, führen, wegen der Schnelligkeit, mit der die 
elastischen und Muskelelemente ihre Wirkung fühlen, sowie wegen des verminderten 
Widerstandes, einen gewissen Grad von Erweiterung des Gefässes herbei. Aber um den 
Widerstand der Arterienwand zu verstärken, findet sehr bald eine Neubildung von 
Bindegewebe statt, die die Adventitia und die Tunica media betrifft und in dem ganzen 
verletzten Stücke der Arterie schnell fortschreitet, indem sie von der Gefässwand selbst 
und der Scheide an den dem verwundeten Stück nächsten Stellen ausgeht. So entsteht 
ene narbige Verbindung mit den das Gefäss umgebenden Geweben, wodurch auf in- 
directe Weise der Widerstand der Gefässwand vermehrt wird. Auf diesen äusseren 
Vorgang der ersten Periode folgt dann wirkliche Wi hersiene. der einzelnen, die 
Arterienwand bildenden Elemente. Nach 35 Tagen findet man so die contractilen Ele- 
mente der Tunica media wiederhergestellt, und in den tieferen Schichten der Adventitia 
findet sich eine Neubildung der elastischen Elemente, die durch ihren Sitz und ihre 
Anordnung bestimmt sind, die schwer verletzten der sogenannten Tunica adventitialis 
von Henle zu ersetzen. 

Auch in den Venen sind ausgedehnte Ablösungen und auch traumatische Läsionen 
möglich, welche die Adventitia betreffen, ohne dass sie gewöhnlich Zerreissun und 
daher Blutungen und Thrombosen zur Folge haben. Der Heilungsprocess geht nach 
demselben Grundschema vor sich, wie bei den Arterien; zuerst entsteht eine Binde- 
ewebenarbe, und dann die Wiederherstellung des normalen histologischen Baues der 
Vand. Aber der I Eher LER vor REDE verläuft schneller, was vielleicht mit der 
verhältnissmässig grösseren Menge von Bindegewebe und mit der ausgedehnten Vascu- 
larisation der Venenwände in Verbindung steht. 

1) Baccarani, U., Experimentaluntersuchungen über die Wirkung des Chloroforms auf das 
Blut. Soc. med. chir. di Modena, 10. Marzo. 

Nach der Chloroformirung 1) ändert sich bei leichter Narkose das specifische 
Gewicht des Blutes nicht. Es nimmt bei einigen Thierarten zu, bei anderen ab, wenn 
die Narkose lange dauert und tief ist. 2) Die Alkalinität nimmt im Ganzen ein wenig 
ab. véi Die Zahl der rothen Blutkörperchen nimmt ab, aber nicht immer in demselben 
Verhältnis. Diese Abnahme steht, caeteris paribus, in umgekehrtem Verhältniss zu 
dem Hyperirotonismusa des Serums der Thiere. 4) Die Zahl der weissen Blutkörperchen 
wird grösser, besonders in den peripheren Gefässen. 5) Man bemerkt keine deutlichen 
Unterschiede am Hämoglobinometer von Fleischl. 6) Im Arterienblute findet man 
im Spektroskop die Absorptionsstreifen des Methämoglobins. 7) Der Widerstand der 
rothen Blutkörperchen, mit der Methode des Isotonismus aufgesucht, ändert sich nicht, 
her nimmt er bei leichter Narkose bisweilen zu, während er bei tiefer und langer 
Narkose in verschiedenem Grade abnimmt. 8) Die Hyperisotonie nimmt bei etwas lange 
dauernder Narkose ab. 9) Der Tod der rothen Blutkörperchen erfolgt viel früher und 
stürmischer, als nach der Norm; ein grosser Theil der Erythrocyten ıst schon im Kreis- 
lauf morphologisch und chromatisch alterirt. 10) Das Chloroform übt eine starke, 

oglobinolytische Wirkung aus, in geringerem Grade eine histolytische; es ist eine 
schwach negative chemotaktische Substanz. 11) Es erhöht bedeutend das normale 
baktericide Vermögen des Serums. 12) Es vermindert die Menge des O im Blute und 
vermehrt in viel stärkerem Grade die der CO". 13) Es vermindert das Athmungsver- 
mögen der rothen Blutkörperchen. 14) Das Venenblut reagirt schneller und stärker auf 
die Wirkung des Chloroforms. 15) Die jungen rothen Blutkörperchen werden tiefer 
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alterirt, als die erwachsenen. 16) Der Tod der Thiere kann auch ohne bedeutende 
Alteration des Blutes eintreten. 17) Das Blut nach tiefer und langer Narkose ge- 
storbener Thiere erscheint dunkler, gerinnt weniger leicht und das Coagulum ist 
kleiner. 18) Die bakteriologische Untersuchung des Blutes fiel immer negativ aus. 
19) Die Wirkung des Chloroforms dauert wenige Stunden bis mehrere Tage. 20) Die 
oben TE Veränderungen des Blutes stehen unter einander am häufigsten in 
directer Verbindung. 21) Sie erscheinen mehr oder weniger auffallend je nach der bei 
der Narkose angewandten Technik und hängen von ihrer Stärke und Dauer, sowie von 
der Widerstandskraft des Individuums ab. 22) Man darf sie nicht alle dem Chloroform 
zuschreiben, weil einige unter einander einen Circulus vitiosus darstellen. 


5) Baroncini, L. und Beretta, A., Histologische Untersuchungen über die Veränderungen 
der Organe bei winterschlafenden Säugethieren. Herz. Riforma med., Vol. III, No. 12, 13. 
Zu Anfang des Winterschlafs ist das Herz der winterschlafenden Säugethiere 

(Myoxus avellanarius, Vespertilio, Vesperugo) mit Fett überladen, das die Herzfasern 
in Form von feinsten, ganz von einander getrennten Tröpfchen infiltrirt, die die inter- 
fibrillären Räume einnehmen. Dieses Fett nimmt während des Winterschlafs ab, aber 
auf sehr unregelmässige Weise, so dass nach dem Erwachen seine Menge wenig geringer 
sein kann, als vor dem Schlaf. Man hat Grund, diese Fettanhäufung eher als den 
Ausdruck einer blossen Anhäufung von Reervestoffen zu betrachten, als wie eine 
Degenerationserscheinung. Zur Entscheidung dieser Frage halten die Verff. weitere Be- 
obachtungen für nothwendig. 

6) Belli, V., Ueber das Auftreten rother, frisch mit Methylenblau färbbarer Blutkörperchen 
im Blute bei schweren Anämieen. Policlinico, No. 3. 

Aus den Untersuchungen des Verf. geht hauptsächlich hervor, dass die Gegenwart 
dieser Körperchen nicht constant, sondern in den verschiedenen Stunden des Tages 
und an verschiedenen Tagen wechselt; dass sie weder der Zahl noch der Intensität der 
Färbung nach zu der Schwere der Anämie im Verhältniss stehen; dass ihre Abwesenheit 
eine Besserung anzeigt, die bis zur Heilung gehen kann. Diese Kügelchen findet man 
häufig auch bei secundären Anämieen in Folge von Carcinom, Ankylostomen, Malaria 
und hilis. Sie empfinden die directe Wirkung des Eisens nicht und ihre Färbung 
ist wahrscheinlich das Product der Verbindung des Methylenblaus mit der gelben Farbe 
des Körperchens. 

7) Caccia, Ueber die Abnahme der Leukocyten im Blute Masernkranker. La clin. med. 
ital., No. 5. 

Bei Masern findet auffallende Verminderung der Zahl der Leukocyten statt, die 
sowohl die vielkernigen Elemente, als die Lymphocyten betrifft. Die Verminderung ist 
am stärksten zu Anfang der Eruptionaperiode, Bei Verbindung von Masern mit Krank- 
heiten, die Leukocytose hervorbringen, ist diese viel weniger intensiv. Die Verminderun 
soll von geringerem Zufluss der Leukocyten in Folge von negativer Chemotaxis un 
verschiedener Vertheilang derselben herrühren. 

8) Cecchini, D., Beitrag zur Kenntniss der erworbenen Fehler des rechten Herzens. 
Hochgradige Stenose des Orificium arteriae pulmonalis mit Insufficienz des Klappen- 
apparats. La clin. moderna, No. 14, 15, 16. 

Am Orificium pulmonale fand sich ein kegelförmiges Diaphragma, gebildet durch 
vollständige Verwachsung der drei Klappenzipfel mit centraler, regelmässig runder 
Oeffnung von 1 cm Durchmesser. Die anamnestischen und klinischen Angaben, das 
gleichzeitige Bestehen anderer Läsionen des Herzens (der Bicuspidalis und Tricuspidalis, 
sowie des Herzbeutels) zugleich mit der Entwicklung der Lungenläsionen sprechen 
offenbar für die erworbene Natur des Herzfehlers, der sich im Alter von 18 Jahren in 
Folge eines heftigen Anfalles von acutem Gelenkrheumatismus entwickelt hat. 

9) Cenci, I., Der Widerstand der rothen Blutkörperchen in einigen Hautkrankheiten und 
bei einigen Experimenten, in denen einige sogenannte Schutzsecrete (Schilddrüse, Neben- 
nieren, Hode) Einfluss ausüben. Riforma med., Vol. I, No. 23, 24, 25, 26, 27, 28, 29. 

Aus seinen klinischen Studien zieht der Verf. folgende Schlüsse: 

1) Das Blut eines an Purpura haemorrhagica Leidenden widersteht wenig anders, 
als das einer gesunden Person. 

Nach Einwirkung von FeCy®K* (Lösung zu 1 Proc.) alterirt sich die Form 
einiger rothen Blutkörperchen, weniger, als es im physiologischen Blute stattfindet. 

3) Dagegen zeigt das Blut eines anderen, an Hautblutungen leidenden Kranken 
(Syphilitiker) keine anderen Alterationen, als anderes normales Blut, wenn es mit Chlor- 
natrium oder Fel’'y'K* bei Zimmertemperatur oder nach Erwärmung behandelt wird. 

4) Ebendieses Blut wird, wenn es mit Pepsin zu 1 Proc. behandelt wird, dunkler 
als normales Blut, und die Elemente alteriren sich viel früher, als das Blut eines Ge- 
sunden; das Albumin verwandelt sich leichter in Pepton. 

5) Bei der Lösung von Pankreatin beobachtet man keinen Unterschied des Ver- 
haltens der beiden Blutarten, des gesunden und kranken. 
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6) Eine Auflösung von Milchsäure löst auf dieselbe Weise das Blut der an Purpura 
haemorrhagica Leidenden, wie das gesunder Individuen. 

7) Das Serum des (tuberculinisirten) Pferdes verzögert die auflösende Wirkung der 
Pepsein-, Pankreatin- und Milchsäurelösungen. 

Aus seinem Experimente schliesst er ferner: 

1) Das Blut der thyreoidinirten Thiere scheint rothe an Hb reichere und zahl- 
reichere weisse Elemente zu führen, ala das Blut gesunder Thiere. Das Blut der Neben- 
nieren oder der Hoden beraubter Thiere zeigt mit der physiologischen NaCl-Lösung 
keinen Unterschied von dem gesunder. 

2) Mit der Lösung von e zu 1 Proc. zeigen sich die Erythrocyten der 
Na beraubter Meerschweinchen morphologisch mehr alterirt, als die des normalen 

utes. 

3) Beim Vergleich der Erythrocyten des Blutes thyreoidinirter Thiere mit denen 
aus gesundem Blute, die mit einer Lösung zu 0,001 von FeCy®K* behandelt wurden, 
findet man keinen Unterschied; ebenso ist es mit dem Blute von Thieren, die der Hoden 
oder der Nebennieren beraubt sind. 

4) Das Blut thyreoidinirter Thiere widersteht der Wirkung des Pepsins, Trypeins 
und der Milchsäure besser als das nicht thyreoidinirter. | 

5) Das Blut thyreoidinirter Frösche widersteht der Wirkung des Pepsins, des 
Pankreatins und der Milchsäure viel besser, als das Blut nicht operirter Frösche, 

6) Es scheint, dass das Blut der Nebennieren beraubter Thiere der Wirkung des 
sauren Pepsins, des Pankreatins und der Milchsäure weniger widersteht, als das thy- 
reoidinirte Blut. 

7) Es ist kein Unterschied im Verhalten des Blutes eines Testikels beraubter Thiere 
gegen die Wirkung dieser Substanzen gegen das gesunder Thiere. 

8) Das thyreoidinirte Blut wird in Fleischbrüheeulturen des Staphylococcus pyogenes 
früher verflüssigt, als das nicht thyreoidinirte, und in jenem findet Früher, als in diesem 
die Verwandlung des Hb in Hämatin statt. 

9) Der Speichel übt keine diastatische Wirkung weder auf thyreoidinirtes, noch 
auf normales Blut aus, wenn er sterilisirt ist; wenn er nicht steril ist, löst er die Ele- 
mente beider Blutarten, ohne viel Eiweiss in Pepton zu verwandeln, und zwar schneller 
im normalen, als im thyreoidinirten Blute. 

10) Das thyereoidinirte Blut widersteht mehr, als das gesunde, wenn es mit Serum 
eines tuberculinisirten Pferdes behandelt wird, das eine Schutzwirkung auf die rothen 
Elemente ausübt, wenn sie mit Pepsin und stärkerer Kochsalzlösung als die physiologische 
und mit normalem Lämmerblut behandelt werden. 

11) Das in der Wärme oder chemisch geronnene Blut widersteht besser der Wir- 
kung des Pepsins und Pankreatins, wenn es thyreoidinirt, als wenn es dies nicht ist, die 
Milchsäure dagegen wirkt gleich auf beide. 

12) Das geronnene Blut der Nebennieren beraubter Thiere widersteht, besonders 
in Bezug auf die Erythrocyten weniger, als das normale der Wirkung des Pepsins und 
Pankreatins ; die Milchsäure wirkt gleich auf beide. 

13) Das geronnene Blut von castrirten Thieren zeigt keinen Unterschied von dem 
gesunden im Verhalten gegen Pepsin, Pankreatin und Milchsäure. 

14) Das Blut thyreoidinirter Kaninchen gerinnt viel früher und leichter, als das 
normale. 

15) Das Hämoglobin scheint im thyreoidinirten Blute leichter zu krystallisiren, als 
im normalen; in jenem widerstehen die Krystalle länger, als in diesem. 

16) Bei thyreoidinirten Thieren sind die Lebensfunctionen thätiger, als bei normalen. 


10) Chiaruttini, B., Beitrag zur Pathogenese der paroxysmalen Hämoglobinurie. Arch. 

r le sc. med., Fasc. 1. 

Zur Entstehung der Hämoglobinurie müssen drei verschiedene Ursachen beitragen: 
1) eine schon vorher bestehende Alteration des Blutes; 2) eıne Alteration des Kreislaufs 
(Anfall); 3) eine gewöhnlich nur functionelle Alteration der Niere. Die Alteration des 
Blutes kann in der Theorie die Körperchen oder das Plasma betreffen. Eine ursprüng- 
liche Alteration der Blutkörperchen, als abnorme Vulnerabilität durch Kälte oder 
mechanische Einflüsse ist nicht nachgewiesen, doch kann man denken, dass wegen einer 
Anomalie der hämatopoetischen Organe Blutkörperchen von geringer Widerstandskraft 
hervorgebracht werden können; aber auf jeden Fall müssen die Alterationen des Plasmas 
mitwirken. Die Alteration des Kreislaufs kommt hinzu; sie wird durch vasomotorische 
Störungen erzeugt (leichte Erschöpfung der vasomotorischen Centra) und in gewissen 
Gefässgebieten durch die Eigenschaft de Venenwände unterhalten, ihr ursprüngliches 
Kaliber nur schwer wieder zu gewinnen, nachdem sie ausgedehnt gewesen sind. Die 
Alteration des Kreislaufs ruft hauptsächlich den Anfall hervor, indem sie Hämoglobinämie 
verursacht, wie es scheint, wegen einer Verlangsamung der Verbindung, welche die 
Grundsubstanz des Fibrins mit der des Serums vereinigt, so dass dieses, mit den rothen 
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Blutkörperchen in Berührung kommend, auf sie seine auflöeende Wirkung ausübt und 
sich des Hämoglobins bemächtigt. Die Läsion der Niere besteht in einem zeitweisen 
Verlust der Eigenschaft der Epithelien der Tubuli contorti, das Hämoglobin durch Ab- 
trennung des Eisens zu zersetzen. 

Zu dieser Ansicht über die Pathogenie gelangt der Verf. hauptsächlich durch Er- 
scheinungen, die er in einem Falle von Hämoglobinurie beobachtet hat, bei dem er 
einerseits feststellen konnte, dass das Blutserum starkes globulicides Vermögen besitzt, 
sowohl für die Blutkörperchen des kranken, als für die eines gesunden Individuums, 
und ferner dass die rothen Blutkörperchen des Hämoglobinurischen sich gegen Serum 
von anderer Herkunft nicht anders verhalten, als die eines Gesunden. 

11) Dell’ Isola, G., Ueber die Fürbbarkeit des Blutes im frischen Zustande. La cliniva 
med. ital., No. 8. 

Das Methylenblau zu 0,50 Proc. in BI Ener Kochsalzlösung hat sehr ge- 
ringe Verwandtschaft zu den rothen Blutkörperchen. Es genügt aber, der Farbstoff- 
lösung eine sehr geringe Menge von Phenol zuzusetzen, damit die Körperchen schnell 
und kräftig die Färbung annehmen. Das Blut dyskrasischer oder an einfacher Anämie 
Leidender zeigt eine grössere Anzahl gefärbter Körperchen. Das Toluidinblau zu 7.5 
pro mille ers Lösung färbt ebenfalls gesunde und kranke rothe Blut- 

örperchen ell; Geentianaviolett zu 0,20 Proc. in physiologischer a kräftig 
die Körperchen normalen Blutes; mit Thionin erhält man dagegen keine Färbung. 

12) Drago, 8., Beitrag zur Kenntniss des Blutes bei acuten nnd chronischen Intoxicationen 
durch einige der neuen antipyretischen Substanzen. Accad. Gioenia di sc. nat. di Ca- 
tania, 31. Marzo. 

Der Verf. hat das Blut mit Exalgin, Antifebrin, Thallin, Kairin und odin ver- 
nr Thiere untersucht und beobachtet: den Zustand des Plasmas und des Serum:, 

en /ustand der morphologischen Elemente, das specifische Gewicht, die Alkalinität, 
die Isotonie, die Gerinnbarkeit und die Zahl der Blutplättchen. Er schliesst: 

1) Die Menge der Albuminoide des Plasmas bleibt bei acuter und chronischer 
Vergiftung unverändert oder nimmt wenig ab; das Seroglobulin nimmt in demselben 
Maasse zu, als das Seroalbumin abnimmt. 

2) Das baktericide Vermögen nimmt bei acuter Vergiftung bis zur 8. Stunde fort- 
schreitend zu, bei der chronischen wächst es zu Anfang ein wenig und in dem Maasse, 
als das Seroalbumin abnimmt. 

3) Alle genannten Substanzen erzeugen Oligocythämie, Oligochromämie, Leuko- 
cytose und Leukocytolyse bei acuter Vergiftung, and diese Alterationen werden desto 
deutlicher, je mehr sich die schädliche Wirkung der Mittel entwickelt. 

4) Die Dichte des Blutes nimmt bei acuter und chronischer Vergiftung ab und 
bei letzterer mit besonderer Modalität. 

5) Die Alkalinität nimmt bei acuter und chronischer Vergiftung ab, ausgenommen 
ist die Vergiftung mit Kairin, wobei die Alkalinität fast dieselbe bleibt. 

6) Der isotonische Werth nimmt bei beiden Formen ab, und der Abnahme des 
Widerstandes der Erythrocyten entspricht constant schnellere Gerinnbarkeit des Blutes 
und Vermehrung der Zahl der Blutplättchen. 

13) Foà, P., Ueber eine seltene Ursache des plötzlichen Todes. Giorn. della R. Accad. med. 
di Torino, Fase. 1. 

Die Ursache des plötzlichen Todes war das Platzen eines Aneurysmas der Cere- 
bralis media. An den Verzweigungen dieser Arterie, die die Parietalwindungen ver- 
sorgen, fand sich ein multiples Aneurysma, bestehend aus 4 aneurysmatischen Säcken 
von der Grösse einer Haselnuss. Zwischen ihnen war die Arterie weit und gross und 
erhielt wenige normale anastomotische Gefässe. 

14) Giacomelli, @., Das Myocard bei Infectionen, Intoxicationen und Vergiftungen. Supplem. 
al Policlin., No. 18. 

Die anatomische Untereuchung wurde in 7 Füllen von Typhusinfection, in 4 von 
Lungentubereulose, in 1 von Diphtheritis, in 2 von Pneumonie, in 2 von intestinaler 
Autointoxication und in 6 von Vergiftung durch Chloroform ausgeführt. Der ex- 

erimentelle Tbeil der Arbeit wurde an Hunden und Kaninchen ausgeführt, denen 
lturen von Bakterien (Typhus, Tuberculose, Milzbrand) oder Toxine (Tuberculin, 

a injicirt wurden. Der Verf. zog aus seinen Experimenten folgende 

chlüsse: 

1) Bei Infectionen, Intoxicationen und Vergiftungen finden sich constant mehr 
oder weniger wichtige Alterationen des Myocards. 

2) Diese Alterationen betreffen selten das interstitielle Bindegewebe, noch seltener 
die Gefässe, sondern vorzugsweise die Herzfaser. 

3) Die Alterationen des Bindegewebes sind gewöhnlich an die Gegenwart von 
Mikroorganismen in diesem Gewebe gebunden und bestehen in mehr oder weniger 
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diffuser Iymphoider Infiltration, in albuminösem oder fibrinösem Exsudat und in Oedem 

des Bindegewebes. 

4) Zwischen den Läsionen der Gefässe, des Bindegewebes und der Fasern besteht 
kein Verhältniss von Ursache und Wirkung; so kann Läsion der Fasern vorhanden 
sein ohne Alteration des Bindegewebes, und umgekehrt. 

5) Die Alterationen der Herzfasern sind mehr oder weniger fortgeschritten je nach 
der Intensität und Dauer der Infection; von dem blossen Verschwinden der Streifung 
gelangen sie zur Atrophie, zur hyalinen Degeneration, zur fettigen Entartung, zur Seg- 
mentation und zur Nekrose der Faser. 

6) Es giebt keine charakteristischen Läsionen einer gewissen Infection oder einer 

1 Vergiftung, sondern einen bestimmten Degenerationsprocess oder irgend eine 

Alteration der Fasern können wir mehr oder weniger hervortretend bei irgend einer 

Infection finden. 

7) Die Läsionen, die man im Herzen des Menschen antrifft, kann man experimentell 
bei Thieren hervorrufen. 

8) Die Alterationen der Herzfaser rühren von der directen Wirkung des Bakterien- 
toxins oder des organischen oder mineralischen Giftes auf die Faser her. 

9) Die primären oder recundären Alterationen der Fasern reichen für sich allein 
hin, die Lähmung des Herzens hervorzubringen. 

15) Giordano, V., Die wichtigsten anatomisch-pathologischen Befunde bei progressiver, 
perniciöser Anämie mit einer eigenen Beobachtung, Alterationen des Sympathicus be- 
treffend. Gazz. degli Osped., No. 114. 

Die Alterationen des Sympathicus bei essentieller Anämie sind bis jetzt wenig 
studirt worden. Im Falle des Verf. waren die Ganglien des Sympathicus schwer alterirt. 
Die Zellen waren sehr ausgedehnter körnig-pigmentärer Degeneration verfallen, in 
einigen war das Protoplasma Satir entartet, die Kane waren grösstentheils nicht mehr 
sichtbar oder erschienen trübe gefärbt, deformirt, nach der Peripherie verschoben ; 
viele Zellen waren ganz verschwunden. Man kann nicht sagen, ob diese Alterationen 
Ursache oder Wirkung der perniciösen Anämie waren. Ihren Charakteren nach sind 
die Veränderungen sicher nicht von sehr jungem Datum. 


16) Guarnieri und Daddi, Ucber die Kernmetamorphose der Erythrocyten. Milano. Società 
editrice libraria, 1900. 

Die Verff. haben genaue Untersuchungen über die Hämatien von 36 chlorotischen 
Frauen angestellt. Zur Färbung des Blutes bediente sie sich einer 3—b-proc. Methylen- 
blaulösung in einer Kochsalzlösung zu 0,90 Proc., die gut filtrirt war. Die Färbung 
erfolgt nach einer Stunde oder wenig mehr. Wenn man das so behandelte Blut be- 
obachtet, sieht man im Innern der Hämatien kleine blaue Körnchen. einzeln oder sehr 
zierlich in der Mitte oder an der Peripherie des Körperchens gruppirt. Die Erythro- 
cyten mit chromatophilen Granulationen erscheinen gefaltet, geschrumpft oder zusammen- 
gezogen oder in zwei oder mehr verbundene und die Granulationen umgebende Theile 
nn oder sie sind von einander getrennt, aber immer zusammen mit den Granu- 

tionen, die wie an den Resten der Hämntien anhaftende Knospen aussehen. Diese 
besonderen Körper sind die sogenannten Poikilocyten oder Schistocyten, die nach den 
Verff. von den Erythrocyten mit chromatophiler Substanz in Gestalt sehr reichlicher 
Granulationen abstammen. Die an Hämoglobin armen Erythrocyten sind diffus 
uni gefärbt und werden stark klebrig und weich. Diese Alterationen der rothen 

lutkörperchen sind nicht der Chlorose eigenthümlich, denn sie finden sich auch in 
anderen Krankheitszuständen, wie bei Malaria, bei acuter Anämie und bei Inanition ; 
sie werden von den Verff. in Uebereinstimmung mit Ehrlich als Ausdruck einer 
Coagulationsnekrose erklärt. 


Man weiss, dass bei Chlorose die Blutplättchen stark zunehmen. Ihr centraler 
Theil nimmt dıe Färbung schneller und stärker an, der periphere Theil ist hellblau 
gefärbt; bisweilen findet man aber auch in ihnen Granulationen. Diese Plättchen haben 
viel Aehnlichkeit mit den am meisten fortgeschrittenen Degenerationsformen der Ery- 
throcyten, besonders derer, die wegen Armuth an Hämoglobin grünlich gefärbt sind, 
so dass man sie oft nicht unterscheiden kann. Aus ihren genauen Untersuchungen 
hierüber folgern die Verff., dass die Blutplättehen nichts anderes sind, als jene Formen 
von Erythrocyten, die durch Trennung des Hämoglobins von der Grundsubstanz des 
Blutkörperchens entstehen ; dies wäre der Beweis für die Entstehung der Blutplättchen 
aus den rothen Blutkörperchen. 

Auch im normalen Blute finden sich Erythrocyten mit chromatophilen Granu- 
lationen, woraus zu schliessen ist, dass die bei Chlorose beobachtete Erscheinung nur 
die pathologische Erhöhung eines normalen Zustandes ist. Was das feinere Wesen des 
Vorgangs betrifft, glauben die Verff., es handle sich um eine Nucleinmetamorphose, 
die eine Erscheinung der Rückbildung und des organischen Verfalle bezeichnen würde. 

24* 
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17) @Guarrella, Zum Studium des Blutes bei einigen Formen der Anämie. La Pediatria, No. 1. 
Der Verf. hat Untersuchungen über die Alterationen des Blutes bei einigen Formen 
der Anämie (splenische, syphilitische, bei Rachitis und bei chronischen Magendarm- 
leiden, auch bei Cyanose der Kinder) angestellt, und hat Resultate erhalten, von denen 
einige mit denjenigen früherer Autoren übereinstimmen, andere davon abweichen. Die 
ersteren betreffen: Abnahme der Hämatien und des Hämoglobins, besonders des 
letzteren ; Zunahme der einkernigen Leukocyten und die unfehlbare Gegenwart hyper- 
trophischer Leukocyten, auch wenn die Leukocytose nicht stark ist; constante Poikilo- 
De und fast constante Gegenwart von Makro- und Mikrocyten, letztere viel häufi 
erstere; die constante Gegenwart einiger gekernter Hämatien, von denen jedoch keine 
karyokinetische Figuren zeigt. Die von denen anderer Autoren abweichenden Befunde 
bestehen: in dem Fehlen oder der Spärlichkeit eosinophiler Zellen, dem möglichen 
Fehlen der Leukocytose, bisweilen auch in dem Vorhandensein echter Hypoleukocytose. 


18) La Pranca, 8., Ueber den klinischen Werth der jodophilen Zellen im Blute. Riforma 
med., Vol. III, No. 9, 10. 

Verf. fand jodophile Zellen im Blute bei Chlorose, secundärer Anämie, bald 
leichten, bald schweren Formen, bei Leukämie und in einem Falle von vereiterter 
Echinococcuscyste der Leber. Das Studium der weissen Blutkörperchen und ihrer ver- 
schiedenen Formen erlauben kein sicheres Urtheil, um zu bestimmen, unter welchen 
Bedingungen die jodophile Zelle im Blute auftritt. Es besteht auch kein Verhältniss 
zwischen der Schwere der Krankheit und der Zahl solcher im Blut vorhandener Zellen. 
Die Untersuchungen des Verf. bestätigen nicht die Hypothese von Czerny, Golden- 
berg und Weiss, dass die Gegenwart der jodophilen Zellen in Beziehung steht zu 
einem fortschreitenden Eiteruugsprocesse oder mit einem pneumonischen Vorgange, 
und ebensowenig bestätigen sie die Ansicht von Livierato, sie sei immer von Leuko- 
cytose begleitet. 

19) Lucatello, L., Leber deu hämatopoetischen Werth specieller Hämolysine. Gazz. degli 
Osped., No. 105. 

Die hämotoxischen Sera, zubereitet durch endoperitoneale Injection von Blut des 
Kranken in den Hund, können günstig auf die hämatopoetischen Organe anämischer 
Kinder einwirken, welche durch Vermehrung der Zahl der rothen Blutkörperchen 
reagiren sollen. Diese günstige Reaction der di: Erythrocyten bildenden Organe soll 
weniger leicht bei Kranken eintreten, die an schweren und tiefen organischen Schäden 
leiden und bei denen die Ursache der Anämie noch fortwirkt. Die hämotoxischen 
Substanzen sollen vorzüglich eine cytogene und keine oder geringe hämoglobigene 
Wirkung ausüben. 


20) Martini, V., Klinische Untersuchung über einen Fall von paroxysmaler Hämoglobinurie. 
Riforma med., Vol. IV, No. 41, 42, 43. 

Das Wesen der Krankheit besteht nicht in einer besonderen Eigenschaft der 
rothen Blutkörperchen, infolge einer so gewöhnlichen Gelegenheitsursache wie Kälte 
oder Stasis, ihr Hämoglobin an das Plasma abzugeben, wohl aber in der hämolytischen 
Eigenschaft des letzteren. Wovon dieses hämolytische Vermögen des Blutes herrührt, 
ist schwer zu entscheiden. Der Verf. kann die Meinung abweisen, es rühre von einem 
besonderen Grade von Alkalinität oder Dichte des Serums her, wahrscheinlich wird es 
durch eine besondere in ihm enthaltene Substanz verursacht. Nach dieser Vermuthung 
wäre die paroxysmale Hämoglobinurie nichts weiter als eine Art der toxischen Hämo- 
globinurie, nur käme das Gift nicht von aussen, sondern würde im Organismus erzeugt; 
wir befänden uns also einer autotoxischen Hämoglobinurie gegenüber. Kälte, Ermüdung, 
Stasis hätten keine andere Bedeutung, als die von Gelegenheitsursachen, die eine Ver- 
minderung der Widerstandskraft der Erythrocyten bewirken. 


21) Molon, C., Ucber das Verhalten des Blutes der Hunde innerhalb und ausserhalb der 
Gefässe gegen den Typhusbacillus. Gazz. d. Osped., No. 51. 

Das Blutserum der Hunde hat ausserhalb des Organismus baktericides Vermögen 
egen den Typhusbacillus, auch wenn die mit ihm in Berührung ee Menge der 
‘ultur von gleichem Volumen ist. In den Gefässen stagnirendes Hundeblut übt, auch 

wenn die injicirte Culturmenge gering ist, keine schädliche Wirkung auf den Bacillus 

von Eberth aus, sondern verhält sich vielmehr wie ein vorzüglicher Culturboden. Bei 

diesem Resultate seiner Untersuchungen wirft der Verf. die Frage auf, ob vielleicht 

das baktericide Vermögen des Blutes ausserhalb des Organismus einfach die Function 

eines künstlichen Productes sei. 

23) Motta-Coco, A., Experimenteller Beitrag zu dem Verhältniss zwischen der Isotonie 
und der Gerinnbarkeit des Blutes. Accad. Gioenia di sc. nutur. in Catania, 20. Genn. 

Indem er Hunden Substanzen beibrachte, welche die Gerinnung des Blutes be- 

günstigen (Pyrogallussäure, destillirtee Wasser, Essigsäure) und andere, die sie ver- 
zögern (Blausäure, Chlorcalecium, Chlornatrium) fand der Verf. constant das von 
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Petrone aufgestellte Gesetz bestätigt, dass der isotonische Werth der rothen Blut- 
körperchen in umgekehrtem Verhältniss zur Gerinnbarkeit des Blutes steht. 

23) Obici, @., und Bonon, A., Untersuchungen über den Widerstand der rothen Blut- 
körperchen bei Geisteskranken. Ann. di Nevrolog, No. 1. 

Aus ihren Untersuchungen schliessen die Verf.: 

Der Widerstand der Blutkörperchen ist bei Geisteskranken in den meisten Fällen 
geringer, als bei Gesunden. 

ie grössten hämatolytischen Alterationen finden sich bei denjenigen Geistes- 
Ban, die an Intoxicationsprocessen oder an Störungen des organischen Stoffwechsels 
eiden. 

In vielen Fällen besteht ein directes Verhältniss zwischen der Schwere des toxischen 
Processes und der klinischen Erscheinungen und der Intensität der Alterationen im 
hämatolytischen Processe. 

Vorzüglich bei Psychosen in Folge von Intoxication und Störung des Stoff- 
wechsels findet man jene besonderen Formen des hämatolytischen Vorgangs, welche die 
experimentelle Untersuchung und die klinische Beobachtung anderer Krankheiten des 
Körpers uns veranlassen, auf Alterationen der Constitution des Plasmas zurückzuführen. 


24) Pacchioni, D., Die Reaction des Glykogens im Blute (jodophile Reaction) bei einigen 
Krankheiten der Kinder. La clin. moderna, No. 30. 

Es folgt wesentlich aus den Versuchen des Verf., die sich auf mehr als 80 an den 
verschiedensten Krankheiten leidende Kinder beziehen, dass die jodophile Reaction auf 
dem Gebiete der Kinderkrankheiten (mit Ausnahme des Myxödems) fast ganz zu ver- 
nachlässigen ist, weil in den verschiedensten Krankheitszuständen merkliche Schwan- 
kungen des Glykogengehalts des Blutes vorkommen. 

25) Pane, N., Ueber die tödtlichen progressiven Anämieen ohne kernhaltige Erythrocyten im 
Blute. Riforma med., Vol. IV, No. 38. 

In ihrer kürzlich erschienenen Abhandlung über die Anämieen (rennen Ehrlich 
und Lazarus von dem klassischen Typus der progressiven, perniciösen Anämie eine 
Form, die sich scharf durch das Fehlen von kernhaltigen rothen Blutkörperchen im 
Blute und im Knochenmarke unterscheidet; sie nennen diese Form die aplastische. 
Schon im Jahre 1899 hatte der Verf. eine zu diesem Typus gehörende Beobachtung ver- 
öffentlicht, bei der jedoch der Sectionsbefund fehlte. In der gegenwärtigen Arbeit macht 
er einen zweiten Fall bekannt, worin zum Fehlen der kernführenden Erythrocyten das 
Fehlen jeder Veränderung des Knochenmarks hinzutritt. Aus dem Blute des Herzens 
konnte der Verf. einen sehr virulenten Staphylococcus cultiviren, mittelst dessen ee ihm 
gelang, sehr auffallende Formen von Anämie nur bei Kaninchen hervorzurufen, die 
gegen andere Virus (Pneumonie, Diphtherie) immunisirt waren. Auch bei diesen ex- 
perimentellen Anämieen bemerkte man Fehlen der gekernten rothen Körperchen im Blut 
und der speciellen Veränderung des Knochenmarks. Ueber die Beziehungen dieser 
Mikroorganismen zu der Anämie verhält sich der Verf. sehr zurückhaltend; er bemerkt 
nur, dass der Tod sicher durch dieselben verursacht worden ist. 

26) Petrone, A., Neue Resultate über den Bau der Körperchen der Hämatien, erhalten 
durch Silbernitrat. Ace. Gioenia, di sc. nat. di Catania, 31. Marzo. 

Bekanntlich behauptet der Verf. schon lange das Vorkommen eines besonderen 
kleinen Körperchens in den Erythrocyten, das einen Rest des embryonalen Kerns dar- 
stellen würde. Wenn das Blut mit einer Lösung von 1:200 von salpetersaurem Silber 
oder besser mit einer Lösung von 1 Theil Silbernitrat in einer Lösung von 1 : 4000 von 
Pikrinsäure behandelt wird, sieht man sehr deutlich den Bau dieses Körperchens, das 
aus körniger Substanz besteht und in seinem Inneren ein rundliches, compactes, glänzen- 
des Knötchen enthält. 

27) Petrone, A., Die wahrscheinliche Entstehung des Zooids der rothen Blutkörperchen. 
Accad. gioenia d. sc. nat. di Catania, 9. Giugno. 

Der Verf. nennt Zooid ein eigenthümliches Körperchen, das sich in den kernlosen 
Hämatien finden soll. Aus sahlreichen Untersuchungen, die auf die Wirkungen gewisser 
Flüssigkeiten und verschiedener Farbstoffe gegründet sind, auf deren Einzelheiten wir 
nicht eingehen können, schliesst er, dass diese Zooide wahrscheinlich ihre Entstehung 
dem früher vorhandenen Kerne verdanken, in dem durch örtliche Metamorphose die 
chromatische Substanz verschwunden wäre, während eine eisenhaltige Substanz zurück- 
bliebe und sich zu einem einzigen Körperchen verdichtete, und das hämoglobinogene Or- 
gan darstellte. 
28) Petrone, A., Beitrag zur Frage über die mit Neutralroth färbbaren Körnchen. Ace. 

gioen. sc. nat. Catania, 9. Giugno. 

Bei Benutzung des Neutralroths in ameisensaurer Lösung ist es ihm unter den 
verschiedensten Umständen niemals gelungen, die Färbung der Körnchen in den Hämatien 
zu erhalten. Er meint, die entgegengesetzten Beobachtungen anderer Beobachter seien 
davon herzuleiten, dass das Neutralroth in gewöhnlichem Wasser nicht löslich ist; es 
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bilde sich eine Aufschwemmung von feinsten Körnchen, die sich vorzugsweise in sehr 

Sr Vacuolen niederschlügen, welche sich in den weniger widerstandafähigen Hämatien 

ildeten. 

29) Petrone, A., Fernere Veränderungen der Hämatien, hervorgebracht durch Resorption 
verschiedener Substanzen: morphologischer und biologischer Werth. Acc. Gioenia di ser. 
nat. di Catania, 9. Giugno. 

Wenn man Thieren Substanzen mit hämolytischem Vermögen beibringt, kann man 

im Blute den feineren Bau des Zooids besser studiren, wie es in einer früheren Arbeit 

dargestellt worden ist. (S. oben No. 27.) Unter diesen Substanzen eignen sich für 

diese Untersuchungen am besten das Kaliumeisenceyanür und die Pyrogallussäure. Nach 
der Ansicht des Verf. wäre das Zooid der embryonale Kern der Hämatie, seines 

Sprossungsverinögens beraubt durch das Verschwinden des Chromatins. aber mit Be- 

wabrung des hämoglobinogenen Vermögens. Das rothe Körperchen in Masse ist nicht 

die echte Cellula haematica, diese ist darin enthalten und wird durch das Zooid dar- 
estellt. Die Hämatinschicht, die alles einhüllt, ist nur das secundäre Product, man 
önnte fast sagen, das Secret der Cellula haematica. Es nimmt um so mehr zu und ge- 
winnt das Uebergewicht, je mehr das Blutkörperchen seinen Ursprungsort verlässt und 
in den Kreislauf eintritt, um die respiratorische Function des Blutes auszuführen. 

30) Pozzi, A., Ueber die Isotonie des Blutes während der Schwangerschaft und des Puer- 
periums, wenn diese mit Krankheit complicirt sind. Giorn. della R. Accad. di medic. 
di Torino, Fasc. 7. 

Unter solchen Umständen ist die Isotonie des Blutes immer schwächer, als normal. 

Die verschiedenen Krankheiten, die den Widerstand der Blutkörperchen vermindern, 

sind besonders die, welche den Stoffwechsel alteriren und die Function der häma- 

topottischen und depuratorischen Organe unseres Organismus stören oder die normale 

Zusammensetzung des Blutes verändern. 


31) Pozzi, A., Ueber die Gegenwart rother, mit Neutralroth und Poggi’scher Flüssigkeit 
färbbarer Blutkörperchen im Blute gesunder Schwangerer, Wöchnerinnen und Neugeborener. 
Giorn. R. Accad. di med. di Torino, Fasc. 7. 

Bei gesunden Schwangeren sind im 9. Monat die mit Neutralroth färbbaren Ery- 
throcyten sehr selten und die mit Poggi’s Flüssigkeit färbbaren fehlen ganz. Bei 
kranken Schwangeren nehmen die mit der ersten Flüssigkeit färbbaren verhältniss- 
mässig stark zu, während die mit P ES Flüssigkeit farbbaren fehlen oder sehr 
selten sind. Bei gesunden Wöchnerinnen findet man allgemeine Zunahme des Procent- 
satzes der mit Neutralroth färbbaren Körperchen im Verhältniss zu gesunden Schwan- 

eren, die mit Poggi’s Flüssigkeit färbbaren fehlen auch hier oder sind sehr selten. 

Bei Neugeborenen findet man am 1. Lebenstage sehr wenige mit Neutralroth färbbare 

Körperchen; sie nehmen am 3. Tage schnell ab und werden am 9. selten. Die nach 

Poggi färbbaren Körperchen sind sehr selten oder fehlen ganz, aber ohne irgend eine 

ge 


32) Riva, A., Ueber die mit Methylenblau färbbaren Blutkörperchen. La clinica moderna 
italiana, No. 5. 

Das frisch mit Methylenblau färbbare Blutkörperchen ist eine Form, die man 
nur zufällig bei Gesunden antrifft, während sie sowohl bei primärer als bei secundärer 
Anämie auftritt. Es ist ein ziemlich widerstandsfähiges Element und sein Eintritt in 
den Kreislauf steht nicht in Beziehung zu dem Stadium der Anämie. Zu verschiedenen 
Tagesstunden kann man verschiedene Befunde haben. Es ist nicht unwahrscheinlich, 
dass die Aufnahme dieses Farbstoffs von Seiten dieser Hämatien durch irgend einen 
chemischen Process begünstigt wird, der sich in der Farbflüssigkeit entwickelt. 

33) Sacerdotti, E., Rothe Blutkörperchen und Blutplättchen. Giorn. dell’ Accad. R. di 
med. di Torino, Fase. 1. 

Der Verf. bestreitet die von Wlassow und Maximow aufgestellte Hypothese, 
dass die Blutplättchen von dem Austritt eines besonderen Körperchens aus den Ery- 
throcyten herrühren. Das aus dem Erythrocyten bei der Behandlung mit der von den 
genannten Autoren angegebenen Sublimatmischung heraustretende Körperchen ist nie- 
mals abgeplattet; es ist von homogener Structur und hat sehr häufig eine leichte 
Hämoglobinfarbe, während die Plättchen immer abgeplattet, körnig und farblos sind. 
Wenn man nicht das vollständige, sondern das defibrinirte Blut mit Sublimat behan- 
delt, so dass es also ganz ohne Plättchen ist, beobachtet man regelmässig das Er- 
. scheinen von Körperchen, die aus den Blutkörperchen hervorragen, aber bei Zugabe 
einer Essigsäurelösung bleibt nichts übrig, das auch nur von fern auf Plättchen hin- 
deutete, während diese normaler Weise von der Essigsäure nicht verändert werden. 

34) Spangaro, $., Wie wirkt das Pepton auf Vogelblut? Lo Sperim., Fasc. 2. 

Aus seinen hierauf bezüglichen Versuchen schliesst der Verf.: 

1) Die eudovenöse Injection von Pepton vermag nicht, die Gerinnung des Blutes 
bei Vögeln zu verzögern, die bei Gelegenheit des Experiments nicht fasten. 
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2) Bei Vögeln en die seit einigen (16—18) Stunden fasten, verzögert die 
a des Peptons die Gerinnung bedeutend, oder macht das Blut durchaus unge- 
rinnbar. 

3) Auch die Vögel, wie der Hund, haben durch eine Injection von Pepton Immu- 
nität gegen diese Substanz erworben. Diese Immunität lässt sich nur dann nachweisen, 
wenn die zweite Injection der ersten nach kurzer Zwischenzeit (24—36 Stunden) nachfolgt. 

4) Wenn man zwischen der ersten und zweiten Injection einige Zeit verstreichen 
lässt (9—10 Tage), zeigen sich die Thiere nicht mehr immun, d. h. die Vögel verlieren 
in dieser Zeit ihre Immunität gegen Pepton. 

5) Das durch Pepton ungerinnbar gemachte Vogelblut gerinnt schnell, wenn es 
mit den Geweben der Thiere in Berührung gebracht wird. 

6) Dasselbe beobachtet man mit peptonisirtem Blut des Hundes, wenn es ebenso 
behandelt wird. 

7) In diesen beiden Fällen nehmen die Plättchen bedeutend ab, und die Hämatien 
bekommen eine Neigung, sich zu u Haufen anzuordnen. 

S) Durch endovenöse Injectionen von Pepton vermindert sich bei Vögeln die Zahl 
der Leukocyten, die sich im Kreislauf befinden, schnell und bedeutend. 

Di Das peptonisirte Blut der Vögel, sowie das der Säugethiere hat die Eigenschaft, 
abweichend von normalem Blute, lange Zeit ausserhalb des Organismus alle drei morpho- 
logischen Elemente unversehrt zu erhalten, welche erst sehr spät, nämlich gleichzeitig 
mit dem Anfange der Gerinnung, einige Veränderungen der Zahl (Abnahme der Blut- 

lättehen), des Aussehens und der Anordnung (Zusammenkleben der morphologischen 
clemente) erfahren. Lange Zeit nach der Entnahme des Peptonblutes sind es die Blut- 
plättchen, die die stärksten morphologischen Veränderungen aufweisen. 


35) Tarchetti, C., Ueber die Natur und Bedeutung der jodophilen Substanz. La clinica 
moderna ital., Fasc. 8. 

Die jodophile Substanz der Leukocyten ist nicht eine „Vorstufe“ der amyloiden 
Substanz, wie Czerny gemeint hatte, und ebensowenig ein Degenerationsproduct der 
Zelle, abhängig von dem Eindringen toxischer Bakterienstoffe in den Kreislauf, wie 
Kaminer annimmt, sondern muss für Glykogen gehalten werden. Sie nimmt immer 
im Blute zu, so oft eine acute Leukocytose von einiger Bedeutung aus irgend einer Ur- 
sache auftritt. Die Bedeutung des Glykogens in in weissen Blutkörperchen ist die- 
gelbe, wie desjenigen, das man in stark pruliferirenden Elementen antrifft. 

36) Tarchetti, C., Ueber das Vorkommen eines diastatischen Elements in den weissen Blut- 
körperchen. Gazz. degli Osped., No. 90. 

Dieses Ferment, das das Amylum anzugreifen, zu lösen und den Stärkekleister 
in Glykose zu verwandeln vermag, findet sich mit Gewissheit auch in den Leukocyten, 
wie es übrigens auch in sehr vielen anderen Elementen des Organismus vorkommt. 
un Speichel, Leber, Niere, Magen- und Darmschleimhaut, Gehirn, Galle, Blut, 

hylus, Urin). 

Dass es auch in den weissen Blutkörperchen vorkommt, ist nicht auffallend, da 

gie ein Element von sehr complicirten Eigenschaften sind. 

si) Varaldo, F., Vergleichende Untersuchung über die histologischen und physischen 
Eigenschaften des Nabelvenen- und Arterienblutes bei Neugeborenen. Arch. di ostetr. e 
ginecol., No. 12. 

Die Resultate der Untersuchungen des Verf. lassen sich so zusammenfassen: 

1) Das Blut der Nabelvene ist reicher an Leukocyten, als das der Arterie, während 
für den Gehalt an Erythrocyten zwischen den beiden Blutarten kein merklicher, con- 
stanter Unterschied besteht. 

2) Das Blut der Nabelvene ist reicher an Hämoglobin, als das der Arterie. 

3) Die Dichte des Blutes der Nabelvene ist geringer, als die des Blutes der Arterie. 

4) Im Blute der Nabelgefässe finden sich in mässiger Menge einkernige Erythro- 
csten; in Menge trifft man ein- und mehrkernige Leukocyten an, vorzüglich im Blute 
der Arterie; auch Leukocyten mit acidophilen te im Protoplasma sind häufig, 
besonders wohl in der Arterie. Sehr selten sind die Formen mit basophilen Körnchen 
im Protoplasma. 

5) Blute des Nabelstranges findet man sehr häufig rothe Blutkörperchen mit 
Körnchen, die sich mit dem Neutralroth von Ehrlich färben, und in ziemlich hohem 
Procentsatz (10—20 Proc.); aber in Bezug auf die Zahl dieser Erythrocyten findet sich 
kein constanter Unterschied zwischen dem Blute der Arterie und der Vene. 

.. 6) Im Blute des Nabelstranges trifft man constant rothe Blutkörperchen an, die 
sich frisch mit Methylenblau färben (Methode von Poggi) und zwar in ziemlich 
starkem Verhältniss. Aber während diese in der Vene vorzugsweise in toto gefärbt 
werden, sind die nur theilweise gefärbten Körperchen im Arterienblute zahlreicher. 
35) Verrotti, Hämatologie der Syphilis. Giorn. internaz. delle se. med., 31. Maggio. 

Die Untersuchung des Blutes bei der syphilitischen Infection kann in zweifel- 
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haften Fällen ein hochwichtiges semiologisches Element ausmachen. Während der 
specifischen Behandlung zeigt das Blut des Syphilitischen Eigenschaften, die Beziehung 
zu den Phasen der eneration des Blutes haben und bestehen: a) in der procentischen 
Zunahme der neugebildeten Hämatien, in der fortschreitenden Besserung und Wieder- 
herstellung ihrer physischen, chromatischen, morphologischen und physiologischen 
Eigenschaften (Widerstand. Viscosität, Elasticität); b) in der fortschreitenden Zunahme 
der Zahl der Hämatien im Ganzen und des Hämoglobins; c) in Zunahme der Dichte 
und Neigung zur Widerherstellung des physiologischen Grades; d) in dem Streben 
nach Wiederherstellung des normalen Zahlenverhältnisses zwischen Leukocyten und 
Blutplättchen. Diese Zeichen finden sich jedoch nicht alle vereint bei jedem einzelnen 
Syphilitischen; einige sind mehr, andere weniger deutlich. 


39) Vianello, @., Ein Fall von Lymphstase in den Lymphdrüsen durch Krebsmetastäse. 
Giorn. R. Accad. di Torino, Fasc. 7. 

In Folge eines Carcinoms der Vagina fanden sich alle Ganglia lymphatica ingui- 
nalia, pelvica und lombo-aortica stark vergrössert, weich bis zur Fluctuation und in eine 
Art von Schwamm verwandelt, der stark mit milchiger Flüssigkeit durchtränkt war. 
Dieses Aussehen wurde hervorgerufen durch eine Lymphstauung höchsten Grades, er- 
zeugt in Folge rascher Verbreitung der Neubildung, durch Verstopfung der abführenden 
Lymphgefässe, während die zuführenden eine Zeit lang noch wegsam blieben. 

40) Vignolo, Beitrag zur Physiopathologie der Varicen der unteren Gliedmaassen. Unter- 
suchungen über den arteriellen Druck beim Menschen. Milano, Soc. editr. libraria. 

In drei Fällen von Varicen mit ungenügenden Klappen untersuchte der Verf., ob 
Veränderungen des arteriellen Drucks vorhanden wären, den er an der Pediaea und 
Tibialis posterior studirte. Es fand, dass der arterielle Druck in dem varicösen Gliede 
immer höher ist, welche auch die Stellung des Kranken sei. Es findet also auf der 
varicösen Seite eine theilweise Abnahme im Werthe der arteriellen diastolischen Höhe 
statt, wie auch in der Höhe der Pulsschwankung. Dies beweist, dass die Arterien sich 
in einem Zustand übermässiger Ausdehnung befinden, wegen des Hindernisses ım vari- 
cösen Kreislauf. Aus dieser Aenderung des materiellen Kreislaufs entstehen Ursachen, 
die die Arterienwände selbst schädigen: diese werden arteriosklerotisch. In einer 
anderen Reihe von Untersuchungen prüfte er den arteriellen Druck vor und nach der 
Operation, und fand Zunahme des allgemeinen Drucks, der nach der Operation ab- 
nimmt. Diese Zunahme des allgemeinen arteriellen Drucks bei Varicösen bringt eine 
schädliche Wirkung auf das Herz hervor, das zu übermässiger Anstrengung ge 
zwungen wird. 

41) Vitali, F., Wirkung der Milz und der Niere bei Hämoglobinämie und Hämoglobinurie. 
(Soc. med. chir. di Bologna, 22. Marzo.) La elinica med. italiana, No. 4. 

Aus seinen an Hunden, Kaninchen und Meerschweinchen ausgeführten Unter- 
suchungen schliesst der Verf., dass die hämatischen Gifte das Blutkörperchen im Kreis- 
lauf schädigen, und dass die Milz die Wirkung ausübt, die beschädigten Erythrocyten 
und ihre Bruchstücke aufzusammeln und aufzulösen, indem sie in die Leber und daher 
auch in den Kreislauf eine bedeutende Menge aufgelösten Pigments schickt. Die Leber- 
zelle hält das schon gelöste Hämoglobin zurück und arbeitet mit ihm eine pleiochrome 
Galle aus. Die Niere hat nur die Aufgabe, das veränderte Blutpigment mit dem Urin 
abzuführen. Auch das Knochenmark wirkt ähnlich wie die Mä, aber in viel ge- 
ringerem Grade. 

42) Vittadini, A., Die Körperchen von Löwit bei Leukämie. Gazz. degli Osped., No. 63. 

Der Verf. schliesst aus seinen Untersuchungen, dass sich im leukämischen Blute 
constant in den weissen Blutkörperchen gewisse eigenthümliche Bildungen finden, die 
Löwit zuerst beschrieben hat, und die man vorläufig Löwit’sche Körperchen nennen 
kann. Ueber die vielleicht parasitische Natur dieser Körperchen hat sich der Verf. keine 
bestimmte Ansicht bilden konnen, aber ihre constante Gegenwart bei Leukämie und ihr 
Fehlen bei anderen Krankheiten giebt ihnen hohen diagnostischen Werth. 


XII. Verdauungskanal. 


1) Arcoleo, E., Klinischer und experimenteller Beitrag zum Studium der Tuberculose der 
Glandula submaxillaris. Il Morgagni, No. 9. 

Der Verf. hatte Gelegenheit, einen Fall von Tuberculose der Submaxillardrüse 
anatomisch zu studiren und gleichzeitig eine Reihe von Experimenten an Thieren anzu- 
stellen. Er gelangte bei diesen Untersuchungen zu folgenden Schlüssen : 

1) In der Submaxillardrüse bildet sich der Tuberkel, wie in anderen Organen 
nur hat er Neigung, fibrös zu werden. Ob der Bacillus auf der Blut- oder Lymphbahn, 
hingelangt, bestimmt durch positive Chemotaxis die Ankunft von Lymphzellen (polv- 
morphe, einkernige Leukocyten), zu denen die fixen Zellen des Bindegewebes hinzu- 
kommen. Die vielkernigen Leukoryten verschwinden schnell, während die einkernigen 
und die fixen Bindegewebszellen die Bacillen einhüllen und sich in Epitheloidzellen 
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umwandeln. An die Peripherie des Tuberkels treten neue Lymphzellen heran, und so 
wird die embryonäre Zone gebildet, die in den Organismus durch Infiltration einzu- 
dringen strebt. Das Organ reagirt, vielleicht in Folge des vom Bacillus abgesonderten 
Toxins, und dann proliferiren dıe Zellen der Acini und der Kanäle und verlieren ihre 
eigene Function, um die der Auskleidung anzunehmen und die Acini verwandeln sich 
in echte Kanäle, so dass das Drüsengewebe durch ein System von Kanälchen ersetzt 
wird, die mit indifferenten, von einander durch infiltrirtes Bindegewebe getrennten 
Zellen ausgekleidet werden. Nachdem zuletzt die Wände der Kanälchen zerstört sind, 
vermehren sämmtliche Zellen die Masse des Tuberkels. 

2) Die Tuberculose der Submaxillardrüse kann beim Hunde und beim Meer- 
schweinchen leicht auf dem Wege der Blut- und Lymphbahn hervorgebracht werden, 
schwieriger durch die Kanälchen wegen der beständigen Speichelabsonderung. 

3) Die durch die Blutbahn erzeugten Tuberkel sind zerstreut, sie bilden sich ent- 
weder in der Mitte eines Lobulus um die kleinen Capillaren, oder im interlobulären 
Bindegewebe um die grösseren Gefässe und dringen von da aus in einen ganzen Lobulas 
oder in mehrere Lobuli ein. Aus dem perilobulären Bindegewebe a e Reaction, 
die zu der von der Peripherie nach der Mitte fortschreitenden Sklerose führt. 

4) Durch directe Inoculation entstehen tuberculöse Abscesse und Läsionen, die die 
Drüse schnell sklerotisiren. 

5) Der Weg durch die Kanälchen bringt experimentell schwächere Läsionen hervor, 
ala der durch die Blut- und Lymphgefässe. 

2) Bono, D., Hypertrophische, tuberculöse Stenosen des Darms. Giorn. med. del R. 
esercito, No. 10. 

Nach der Beobachtung des Verf. kann die geschwürige Tuberculose des Darmes 
multiple Stenosen hervorbringen, die man durch bloese makroskopische Besichtigung 
nicht von Stenosen anderer Art unterscheiden kann. Die histologische Untersuchun 
erlaubt in solchen Fällen immer eine genaue Diagnose des Vorgangs, entweder dur 
das Auffinden bacillärer Formen, oder durch den charakteristischen Bau des tuber- 
culösen Gewebes. 

3) Cascino, B., Experimentaluntersuchungen über Aetiologie und Pathogenese der Appen- 
dicitis. Giorn. dell’ Assoc. dei medici e naturalisti di Napoli, Fasc. 4. 

Der Verf. geht von der Annahme aus, die Appendicitis müsse ein Vorgang von 
infectiöser Natur sein, und machte drei Reihen von Experimenten: a) Ve uss der 
Höhle des Appendix, um so das Eindringen von Secreten und Faeces in den Appendix 
zu verhindern und zu sehen, ob in diesem Falle Zunahme der gewöhnlichen Bewohner 
und dadurch Entwickelung der Appendicitis einträte; b) Injection von Lösung von 
Silbernitrat, um die Wand zu alteriren und einen Locus minoris resistentiae hervorzurufen, 
worauf in einigen Fällen Injection einer Reincultur eines hypervirulenten Bac. coli 
folgte; c) Injection von Reincultur des Bact. coli in den Appendix, deren Wirkung 
künstlich erhöht war. Die Folgerungen zu denen der Verf. gelangt, sind: 

1) Dass die „cavité close* von Dieulafoy bei der Pathogenese der Appendicitis 
nur von nebensächlicher Bedeutung sein kann. 

2) Dass die Alteration der Wand des Appendix für sich allein zur Entwicklung 
der Appendicitis nicht hinreicht. 

d Dass bei Hunden die blosse Vermehrung der Virulenz des Bact. coli nicht 
enügt. 

; o Dass die Vereinigung mehrerer Bakterien bei Hunden die wahrscheinlichste 

Ursache der Entwicklung der Appendicitis ist. 

4) Della Vedova, R., Experimentaluntersuchungen über die Pathogenese des Magen- 
geschwürs. Suppl. al Policlinico, No. 37. 

Der Verf. konnte bei Hunden an den Magenwänden geschwürige Läsionen mit 
allen anatomischen Eigenschaften des menschlichen Magengeschwüres hervorrufen, indem 
er die Leitungsfähigkeit der sympathischen Nervenfasern unterbrach oder veränderte. 
Diese Bahnen verlaufen wahrscheinlich am grossen Splanchnicus, der vom Plexus 
coeliacus herkommt. 

5) Galeotti, C., Multiple tuberculöse Stenosen des Dünndarms. Supplim. al Policlinico, 
No. 12. 

Bei der Section eines Tuberculösen fand der Verf. 8 Verengerungen, davon 1 im 
Duodenum, die anderen 7 im Jejunum und Ileum. Oberhalb der Stenosen war der 
Darm erweitert; die Häute waren hypertrophisch, besonders die Muscularis, was der 
Erweiterung ein der Balkenblase vergleichbares Aussehen giebt. Die grössten Alte- 
rationen der Schleimhaut fanden sich an den Verengerungen, wo sie oft völlig nekrotisch 
ist; die der Muscularis an den erweiterten Stellen oberhalb der Stenose An diesen 
Stellen findet sich sehr starke Hypertrophie der Ringfasern, während die Längsfasern 
unverändert oder leicht atrophisch erscheinen. Auch die Muscularis mucosae ist sọ 
stark hypertrophirt, dass sie eine neue Muskelzone darstellt. An der Stelle der Ver, 
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engerungen findet sich entweder junges, narbiges Bindegewebe oder tuberculöse Infil- 
tration, die vom Miliartuberkel bis zur kăsigen Degeneration sehr grosser Stellen der 
Darmwand geht, 


6) Saitta, S., Beitrag zur Pathogenese des Magengeschwürs. Gazz. Geh Osped., No. 57. 

Verf. berichtet über zwei Fälle, die zu Gunsten der neurogenen Theorie des Magen- 

eschwürs sprechen, und auch über ne Experimente an Kaninchen, bei denen er 

ie Resection des Vagus ausführte und dann a. Lösungen von Salzsäure in den 

Magen injicirte. Er erhielt so Geschwürsformen, die dem menschlichen Magengeschwür 
ähnlich waren. 

7) Zardo, E., Die secretorischen Alterationen der Speicheldrüsen. 1. Experimentelle Rabies. 

Lo speriment., Fasc. 5. 

In der normalen Zelle finden wahrscheinlich zwei Secretionsprocesse statt: der 
eine von flüssigem Material, der sich durch Bildung von Vacuolen im Cytoplasma 
kundgiebt, und der andere von festem Material, der sich durch die Gegenwart von 
Körnchen im Kern und im Cytoplasma zeigt. Während der ersten Tage der Infection 
mit Rabies wird einer dieser Secretionsprocesse (der körnige) unterbrochen, um sich 
später wieder zu verstärken, der andere wird immer intensiver, der wässerige Inhalt des 
SE en nimmt immer mehr zu, bis es in den fortgeschrittensten Stadien zu echter 
Zellwassersucht kommt. Dieser Erscheinung, die eine Folge einer Anomalie im Wechsel 
der Flüssigkeiten im Cytoplasma ist, entsprechen die beschriebenen Alterationen, be- 
sonders die des Kerns; a) die Anschwellung der Kerne, die eine osmotische Gleich- 

ewichtsstörung zwischen Kern und Cytoplasma anzeigt, in Folge einer geringeren 

ncentration de letzteren; b) die Karyorrhexis, welche anzeigt, dass der osmotische 
Druck im Kern so stark zunimmt, dass er den Widerstand der Kernmembran über- 
windet; c) das Verschwinden des Chromatins (Kernschwund), der nach Arnheim 
immer auftritt, wenn Strömungen von Flüssigkeiten alterirte Kerne durchziehen; d) die 
Pyknose, die ebenfalls als die Folge einer Auflösung des Chromatins ohne Austreten 
bei Wassersucht des Kerns betrachtet wird. 

Die gewöhnliche, gröbliche Beobachtung, dass bei Rabies eine Alteration des 
Speichels (Sialorrhoea), im Sinne einer Hypersecretion, vorliegt, wird also durch diese 
histologischen Beobachtungen bestätigt. 


XIII. Leber, Pankreas, Peritoneum. 


1) Braszola, Ueber eine Epidemie von Ikterus. Accad. delle scienze di Bologna, 14. 
Gennaio. 

In einer Vorstadt war eine Epidemie von Gelbsucht ausgebrochen, die ungefähr 
260 Personen ergriff. Die Krankheit dauerte niemals weniger als 5—6 Wochen; Ver- 
lauf gutartig; nur 1 Todesfall. Der Verf. machte zwei Reihen von bakteriologischen 
Untersuchungen, eine an den Kranken, bei denen er Faeces, Urin, Blut und Milzsaft 
beobachtete, und einige am Wasser der Brunnen des inficirten Ortes. In allen unter- 
suchten Fällen wurde aus den Faeces, dem Urin und bei vielen aus dem kreisenden 
Blute und aus dem Milzsaft ein Mikroorganismus isolirt, der die meisten Eigenschaften 
des Bac. typhi, oder wenigstens sehr nahe Verwandtschaft mit dem Bac. coli und typhi 
besass. In den leichten Fällen wogen die Eigenschaften vor, die ihn dem Bact. coli 
annäherten, in den schweren zeigten sich alle Reactionen des Bacillus von Eberth, 
mit Einschluss der Agglutination. Der Mikroorganismus fand sich vorzüglich im Darm, 
und der Ikterus hing grösstentheils von Intoxication durch Bakterien ab. Das Wasser 
der Brunnen des Ortes enthielt Mikroorganismen aus der Gruppe des Bact. coli und des 
Bac. von Eberth und war die Ursache der Verbreitung der Epidemie. 

2) Bonuzzi und Vanzetti, Ein Fall von acuter Pancreatitis von hämorrhagischem Typus. 
Giorn. R. Accad. med. di Torino, Fase. 1. 

Es handelt sich um einen seltenen Fall von acuter Pancreatitis, der die von Fritz 
beschriebenen klinischen Symptome zeigte. Von anatomisch-pathologischer Seite be- 
obachtete man jedoch einige interessante Abweichungen, und zwar ausser der verbreiteten 
Fettdegeneration des Pankreas eine peripankreatische Hämorrhagie, verursacht durch Ruptur 
eines Zweiges der Pancreatico-duodenalis, eine endarteritische Platte an der Bruchstelle 
und bedeutende Stenose des Duodenums. 

3) Colpi, A., Pylephlebitis und Lebereirrhose. Rif. med., Vol. II, No. 8, 9, 10, 11. 

Aus dem Studium zweier Fälle zieht der Verf. folgende Schlüsse: 

1) Nach Thrombose der V. portae kann secundäre Cirrhose auftreten. 

2) Diese muss von solcher Beschaffenheit sein, dass man sagen kann, der Thrombus 
sei das Primäre gewesen und nicht secundär nach der Cirrhose entstanden. 

3) Der Thrombus darf das Lumen der V. portae nicht plötzlich verstopfen, sondern 
seine Bildung und Organisirung müssen nach und nach erfolgen, damit der Organismus 
den neuen Zustand ertragen könne. 
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4) Die Bildung des interacinösen Bindegeweobes folgt secundär auf die Thrombose 
der V. portae. In Folge der allmählichen Abnahme des Zuflusses des Portablutes in 
die Leber hört die Function der Leberzellen auf und es folgt Atrophie und Zerstörung 
deser Zellen, denn vielleicht genügt zu ihrer Ernährung der compensatorische Kreis- 
lauf durch die sogenannten inneren Wurzeln der V. portae nicht. Die theilweise ver- 
schwundenen Leberläppchen werden durch neugebildetes Bindegewebe ersetzt. 

5) Als letzte Wirkung des Verschlusses der V. portae tritt der Druck des zurück- 
strömenden Blutes ein, der die Zerstörung der Leberelemente befördert. 


4) Franceschi-Bicchierai, F., Das Pankreas bei den Infectionskrankheiten. Suppl. al 
Policlinico, No. 14. 

Der Verf. hat 30 menschliche Pankreas untersucht: 8 an Typhus, 8 an Pneumonie, 
10 an Tuberculose und 4 an Septikämie Verstorbener. Er hat auch an Thieren experi- 
mentirt, denen er Tuberculose, Milzbrand, Typhus, Diphtherie u. s. w. beibrachte. Aus 
seinen Untersuchungen schliesst er, dass man bei Infectionskrankheiten im Pankreas 
folgende Läsionen antrifft: 

1) Veränderungen der Pankreaszellen, die von trüber Schwellung zur Fettdegene- 
ration und Nekrose gehen, bei acuten Infectionskrankheiten. 

2) Interstitielle Alterationen des Bindegewebes, besonders bei Infectionskrankheiten 
mit chronischen Verlauf. 

5) Giannettasio, N., Beitrag zur Physiopathologie der Leber. Die Ginllensecretion bei 
Hunden, die mit der Fistel von Eck operirt worden sind. Policlinico, No. 2. 

Der Verf. hat untersucht, ob eine Leber, die unfähig gemacht worden ist, die 
Producte der Magendarmverdauung zu verarbeiten und die Gifte, die aus dem Darm 
zu ihr gelangen, zu verändern, auch Aenderungen ihrer inneren Thätigkeit aufweist, 
nämlich der Gallensecretion durch die Leberelemente Er fand Verminderung der er- 
zeugten Galle und in ihr weniger Reichthum an Gallensäuren und Farbstoff. 

6) Guerrini, G., Ueber die feineren Veränderungen des Baues der Niere und Leber bei 
Ermüdung. Vorläufige Mitth. Rif. med., Vol. III, No. 7. 

In der Niere betreffen die Hauptveränderungen der Structur die Zellen der 
Canaliculi contorti und des aufsteigenden Theils der Henle’schen Schleife. und ihre 
Stärke steht im Verhältniss zu dem Grade der von dem Thiere ertragenen Ermüdung. 
Das Protoplasma wird homogen und körnig, der Zellkörper scheint sich zu verdicken, 
bis zum Verschwinden des Lumens des Kanälchens. Die Zellgrenzen werden undeut- 
lich, und in den höchsten Graden der Ermüdung sieht man den nach dem Kanälchen 
gerichteten Zellrand sich ausfranzen und zerreissen; das Zellprotoplasma zeigt hier 
und da rareficirte Stellen, Vacuolen und Spalten und zerfällt endlich in feinen Detritus, 
der dann das Lumen des Nierenkanälchens füllt. 

In der Leber sind die Läsionen weniger schwer, als in der Niere, und man findet 
sie nur bei stark ermüdeten Thieren. In der ersten Zeit nimmt der ganze Zellkörper 
homogenes, trübes, körniges Aussehen an, und wie bei der Niere zeigen die Zellen eine 
gewisse Grössenzunahme, während ihre Grenzen verwischt werden und verschwinden. 
Später aber erscheint das Zellprotoplasma wie verdünnt, blasig, schwammig. 

7) Mannini, C., Ueber die bei Typhus vom Darm aus verbreitete Peritonitis. Riforma 
med., Vol. III, No. 60 --63. 

Man beobachtet im Verlauf des Typhus (während seiner Lösung) eine acute Peritonitis, 
die nicht die Perforationsperitonitis ist. Sie rührt von der VE E Verbreitung 
der phlogogenen Agentien durch die Wand des Darmes her. Diese Erscheinung tritt 
constant in jedem Falle von Typhus auf. Aber diese Peritonitis entwickelt sich nur, 
wenn das Peritoneum wegen besonderer Umstände von seiner schützenden Eigenschaft, 
von seinem physiologischen Widerstande verloren hat. Das den Entzündungsprocess im 
Peritoneum erregende Agens ist in den meisten Fällen das Bact. coli. 

8) Miotti, S., Beitrag zum histologischen Studium der Leber während der Schwangerschaft. 
Annadi d’Ostetr. e ginecon., No. 9. 

Aus den Untersuchungen des Verf. folgt, dass das normaler Weise in den Leber- 
zellen enthaltene Fett mit dem Fortschritt der Schwangerschaft beständig zunimmt. 
In den ersten Stadien findet man hier und da einige vergrösserte Zellen, die mehr oder 
weniger grosse Fettkörnchen und Tröpfchen enthalten. In weiter fortgerchrittenen 
Perioden findet sich das Fett in viel grösserer Menge in den Zellen, die um das Central- 

fäss herum liegen, und später auch in Zellen, die sich radial ein kurzes Stück vom 
Can entfernt nach der Peripherie zu befinden. In einer noch weiter vorgeschrittenen 
Periode, also nahe dem Ende der Schwangerschaft, hat das Fett noch mehr an Menge 
zugenommen und ist in den Zellen des Lobulus in kleinen, mittleren und grossen 
Tropfen gleichmässig vertheilt. In Bezug auf den Ursprung dieses Fettes glaubt der 
Verf., es sei die Folge einer Infiltration, aber zum Theil auch einer Degeneration des 
Protoplasmas. 
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9) Mazotti, Ucber exsudative Perihepatitis von cystischer Form, in Verbindung mit 
Lebercarcinom. Mem. della R. Acc. di seienze di Bologna, S. V, No. 8. 

Die Perihepatitıs tritt gewöhnlich in hyperplastischer und eitriger Form auf. 
Aber in 2 von dem Verf. beobachteten Fällen, in denen Lebercarcinom vorhanden 
war, fand man eine cystische oder sackförmige Perihepatitis mit solidem fibrinösem 
Exsudat, das eine Höhlung mit serösem Inhalt begrenzte. Diese Form der sero- 
fibrinösen Perihepatitis, die in den Abhandlungen nicht beschrieben wird, ist in klinischer 
Hinsicht wichtig, denn sie kann leicht zu falscher Diagnose, zur Verwechselung mit 
Echinococcuscysten führen. 


10) Pacchioni, D., Das Pankreas bei einigen Infectionskrankheiten der Kinder. Acecad. 
med. fisica fiorentina, 28. Nov. 

Der Verf. hat 24 Pankreas von Kindern untersucht, die an verschiedenen Infections- 
krankheiten gestorben waren, und daraus folgende Schlüsse gezogen: 

1) Bei den verschiedenen Infectionskrankheiten der Kindheit kann das Pankreas 
degenerative und entzündliche Veränderungen erfahren und ihr Grad steht in unmittel- 
barem Verhältnis zu der Schwere und Dauer der Krankheit. 

2) Die degenerativen Alterationen scheinen die häufigsten zu sein, indem er fettige 
Degeneration der Zellen der Acini und der Inselchen von Langerhans, sowie der 
Gefässendothelien in verschiedenen Fällen von Diphtherie, Schar und Masern antraf. 

3) Die entzündlichen Alterationen bestehen in Hyperämie, Blutungen und klein- 
zelliger Infiltration des interstitiellen Bindegewebes. 

4) In einem sehr schweren Falle von angeborener Syphilis zeigte sich Vermehrung 
des interstitiellen Bindegewebes. 

5) In der sehr grossen Mehrzahl der Fälle von Diphtherie sieht man fettige 
Degeneration der Zellen der Acini, der Inseln und der Gefässendothelien. 

6) In einem sehr schweren Falle von diphtherischer Intoxication traf er schwere 
entzündliche Alterationen an, charakterisirt durch Hyperämie mit Blutung, mit Oedem 
und Infiltration von Leukocyten in das interstitielle Bindegewebe. 

7) Auch experimentell bei Thieren gelang es ihm, durch aubcutane Einspritzung 
von Diphterietoxin, schwere degenerative Läsionen mit intensiver Hyperämie her- 
vorzurufen. 

8) In 4 Fällen von Tuberculose fand er niemals Tuberkel im Pankreas, sondern 
nur leichte fettige Degeneration. 

9) Bei chronischer Enteritis fand er keine Sklerose durch Angiopankreatitis, wie 
sie Andere beschrieben haben. 

10) Bei der Deutung der Läsionen des Pankreas bei der Section muss man die 
Leichenzersetzung stark in Betracht ziehen, welche tiefe Alterationen der Pankreas- 
zellen verursacht. 

11) Die klinische Diagnose dieser Alterationen ist bis jetzt unmöglich; man kann 
nur vermuthen, dass ihnen die vorübergehende Glykosurie und die starke und schnelle 
Abm a a a ist, die er bei einigen Infectionskrankheiten der Kindheit 
beobachtet hat (Diphtherie, Scharlach). 


11) Risso, L., Folgen der Ergiessung von Urin ins Peritoneum. Policlinico, No. 2, 


Der Verf. hat hauptsächlich versucht, die Wirkung des Urins auf das Peritoneum 
zu studiren, wenn dieser nach und nach ausfliesst, wie Bei einer Uretero-Peritonealfistel. 
Unter eolchen Umständen trat in einigen Fällen der Tod in Folge von peritonealer 
Septikämie ein. Die Art dieses Vorgangs beweist, dass der Ausfluss des Urins ins 
Peritoneum leicht Infection der Serosa erregt. In anderen Fällen haben kleine, fort- 
dauernd in die Bauchhöhle ergossene Urinmengen keine, weder allgemeine, noch örtliche 
Wirkung ausgeübt und nur dazu gedient, die normale Niere zur Vermehrung der 
Diurese anzuregen, Die Wunden des intraperitonealen Stücks des Ureters werden durch 
organisirende Peritonitis verschlossen, die in ihrer Entstehung von der Wirkung des 
Urins ganz unabhängig ist, vielmehr dadurch bewirkt wird, dass eine blutende Fläche 
mit dem Peritoneum in Berührung gebracht wird. 


XIV. Knochenmark, Milz, Lymphdrüsen. 


1) De Dominicis, Injectionen virulenter und sterilisirter Culturen in die Milz. R. Accad. 
med. chirurg. di Napoli, 6 Maggio. 
Eine in die Milz injicirte Reincultur von Typhus (1/4 cem) tödtet einen Hund 
wie es Cyankalium thun würde, während in das Biut injicirte doppelte und 
reifache Dosen gut ertragen werden. Die Injection einer kleinen Menge von Gift 
bewirkt eine Art von Immunisirung, so dass das Thier nach 24 Stunden eine höhere 
Dosis vertragen kann, als die tödtliche. 
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2) Michelassi, A., Histologische und experimentelle Untersuchungen über die Zerstörung 

und Regeneration des Parenchyms der Milz bei Infectionskrankheiten. Policlinico, No. 15. 

Aus seinen experimentellen und anatomisch-pathologischen Resultaten zieht der 
Verf. folgende Schlüsse: n 

1) Der Milzbrandbacillus behält beim Hunde bis zum 10. Tage nach der Impfung 
stark one Eigenschaften. 

2) Nach Zerstörung des Milzbrandbacillus im Hunde bleibt in seinen Organen 
eine stark toxische Substanz zurück, die ein Meerschweinchen zu tödten vermag, wenn 
man ihm Bruchstücke der Organe des Hundes einbringt. 

3) Dieses toxische Product wird allmählich aus den Organen des Hundes aus- 
ee und bringt längere Zeit nach der Infection bei Meerschweinchen charakteristische 

tionen hervor, ohne sie zu tödten. In sehr entfernten Perioden nach der Infection 
haben die Organe des mit Milzbrand geimpften Hundes nicht mehr das Vermögen, 
Meerschweinchen durch ihr toxisches Product zu tödten und nach anderthalb Monaten 
treten überhaupt keine Läsionen mehr ein. 

4) Dieses toxische Vermögen der Organe des Hundes rührt von dem in ihnen ent- 
haltenen Bakterientoxin her, und nicht von den Toxalbuminen, die wir in den Organen 
gesunder Tbiere anzutreffen pflegen. 

5) Die lange Erhaltung einer toxischen Substanz im Thierkörper nach der Erschöpfung 
der Infection erklärt uns die Pathogenese vieler Krankheiten, die lange nach einer 
Infection beginnen und deren Gelegenheitsursache uns meistens entgeht. 

6) Die Milz erfährt im Verlauf einer Milzbrand- oder Typhusinfection sowohl bei 
Menschen als bei Thieren Nekrose ihrer fixen Elemente und nekrobiotische Alteration 
ihres Reticulums und der in ihr herdartig enthaltenen Iymphoiden Elemente, und von 
den verschiedenen Theilen der Milz werden die Pulpa und die Peripherie der Follikel 
am meisten von dem nekrobiotischen Processe betroffen. 

‘) Die Milz erfährt eine vollständige Regeneration ihrer durch das Carbunkel- 
und Typhusvirus zerstörten Elemente. Diese Wiederherstellung beginnt zuerst in der 
Pulpa und dann in den Follikeln; sie erfolgt nach der Art der embryonalen Bildung, 
welche die Entstehung der Milz beherrscht. 

8) Die Regeneration der Pulpa findet in drei Stadien statt, die der Verf. bezeichnet 
als 1. das von myxomatösem, 2. das von sarkomatösem spindelzelligem Aussehen und 
3. ala das der Iymphoiden Infiltration. 

9) Die Regeneration der Follikel folgt nach der der Pulpa und folgt ebenfalla 
ganz bestimmten embryonalen Gesetzen. 

10) Die Regeneration der Milz erfolgt nicht, solange in ihr noch Bacillen vor- 
handen sind. 

11) Die Regeneration beginnt schon, wenn in der Milz noch geringe Mengen 
toxischer Substanz vorhanden sind. 

12) Die Regeneration ist vollkommen, wenn alle toxischen Producte aus der Milz 
ausgeschieden sind. 

13) Bei Zerstörung des Milzparenchyms in Folge einer Infection findet Vernichtung 
ihrer hämatopottischen Function und Abnahme des Hämoglobins im Milzblute statt. 

14) Mit der allmählichen Regeneration des Parenchyms der Milz fällt die allmähliche 
Wiederherstellung ihrer hämatopoätischen Function zusammen, bis sie den Normal- 
zustand erreicht. Dabei folgt das Milzparenchym den hämatopoätischen Phasen der 
ervryonalen Milz. 

15) Mit der Regeneration des Milzparenchyms fällt die Zunahme des im Milzblute 
enthaltenen Hämoglobins zusammen. 

3) Oriani Zen, G., Ueber die Aenderungen der Constitution des Markes der langen Knochen 
bei einigen Krankheitszuständen. Gazz. d. Osped., No. 63. 

Die Folgerungen, die der Verf. aus seinen Untersuchungen zicht, sind: 

1) Im Zustande vollkommener Gesundheit ist das Mark der langen Knochen fett, 
und vom functionellen Gesichtspunkte aus unthätig. 

2) Bei Infectionskrankheiten mit schnellem Verlauf (Pneumonie) findet man kein 
hämatopoetisches Mark. 

3) Bei Infectionskrankheiten mit langem Verlauf (Typhus) trifft man hämato- 
poetischese Mark an und das Erwachen der hämatopottischen Function erfolgt erst 
am Ende der 2. Woche. 

4) Bei chronischen Infectionskrankheiten (Tuberculose) und bei malignen Tumoren 
findet man constant hämatopoetisches Mark. 

.. 5) Bei Krankheitsformen, die den Organismus zu Kachexie und zu Marasmus 
führen, trifft man gelatinöses Mark an. 

6) Das Alter hat keinen Einfluss auf das Erwachen der hämatopoötischen Function 
der langen Knochen. 
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7) Die hämatopoëtische Function des Markes der langen Knochen beginnt immer 
im höchsten Theile und schreitet allmählich nach unten fort. 


XV. Harnapparat. 


1) Barbèra u. Ricci, Histologischer Beitrag zur Kenntniss der Veränderungen, die das 
Fasten in den anatomischen Elementen verschiedener Organe und Gewebe der thierischen 
Oekonomie hervorbringt. Nota 1 über die Nebennieren. Soc. med. chirurg. di Bologna, 
19 Maggio. 

In der Rindensubstanz der Nebennieren fanden die Verf. polygonale Zellen mit 
meist krummlinigen Seiten und abgerundeten, stumpfen Winkeln. Die Zellen waren von 
einander getrennt, und diese Trennung wurde desto deutlicher, je mehr man nach und 
nach gegen die äussere Peripherie der Rindensubstanz fortschritt. Das Zellproto- 
plasma war vermindert, der Kern nahm fast den ganzen Zellkörper ein und seine 
achromatische Substanz färbte sich diffus. In der Marksubstanz waren die Zellen nicht 
von einander getrennt, ihr Protoplasma etwas verkleinert, wie auch der Kern, aber 
immer viel weniger als man es in der Rindensubstanz beobachtet. Die Verf. schreiben 
die stärkere Reduction des Protoplasmas im Verhältniss zum Kerne der Thatsache zu, 
dass dieser im Allgemeinen Functionen verrichtet, die vorzugsweise an den Anabolismus 
der Zelle gebunden sind, während jenes Verhalten des Protoplasmas vorzugsweise an 
den Katabolismus derselben gebunden ist. Die stärkere Reduction des Volumens der 
Rindensubstanz im Verhältniss zum Mark bringen sie in Verbindung mit dem ver- 
schiedenen embryologischen Ursprunge und mit der verschiedenen Functionsweise (die 
eine secretorisch, die andere nervös) der beiden Substanzen. 

2) Baroncini, L. u. Beretta, A., Histologische Untersuchungen über die Organe der 
winterschlafenden Säugethiere. Rif. med. Vol. Il, No. 18, 19. 

Wir haben weiter oben (s. Paragr. IX) über die Veränderungen berichtet, welche die 
Verf. im GE EE angetroffen haben. In Bezug auf die Nieren haben 
sie bemerkt: 

1) Trübe Schwellung des Epithels des Nierenlabyrinths, mit der Dauer des Schlafs 
zunehmend und sich ausbreitend. 

2) Vorkommen von Fetttröpfchen in einigen Tubulis contortis und aufsteigenden 
Schleifen von Henle, während solches Fett im Sommer bei dem Thiere fehlt; das Fett 
nimmt mit der Dauer des Schlafes zu und breitet sich aus. 

e yo von deutlichen Veränderungen in den Sammelröhren und Bellini’schen 
anälchen. 

Von anderen wichtigen Einzelheiten wurde beobachtet, dass man in einigen Epithel- 
zellen des Nicrenlabyrinths den Nucleolus sich nach der Peripherie des Kerns verschieben 
sieht, und auch dieser begiebt sich nach der Oberfläche des Kerns, um daselbst einen 
Vorsprung zu bilden, und auch dieser erscheint nach der Peripherie der Zelle verschoben. 
Endlich sieht man Zellen, in denen ein Kernkörperchen im Inneren des Kerns nicht 
mehr nachweisbar ist, während sich neben der Zelle ein Körperchen mit allen Eigen- 
schaften eines echten Nucleolus befindet. 

3) Capobianco, F. u. Mazsziotti, L., Die Läsionen der Niere nach Parathyroidektomie. 
L’arte medien, No. 29. 

Bei Thieren, die der Nebenschilddrüsen beraubt sind, ist die Niere dem Einflusse 
des Durchgangs schädlicher Substanzen ausgesetzt, die im Organismus während des 
Fehlens des Schutzes hervorgebracht werden, der durch die Nebenschilddrüsen ausgeübt 
wird. Dies bringt schwere Veränderungen in den Organen hervor. Man findet darin 
reichliche Blutungen, Infiltration von Leukocyten, die in lange dauernden Fällen zu 
Neubildungen von Bindegewebe führen, Ausschwitzung in der Kapsel und innerhalb der 
Kanälchen, tiefe Alterationen des Plasmas und der Kerne der Epithelzellen (Plasmolysis, 
Karyorrhexis und Karyolyse, Kurz, man beobachtet intensive Nephritis, als Folge der 
Autointoxication des Organismus. 

4) D’ Antona, A., Indicationen der Nephrektomie, besonders bei bösartigen Tumoren. 
Il Policlinico, No. 10—12. 

Aus der vorwiegend klinischen Arbeit berichten wir nur über Einiges sich auf 
das histologische Studium der vom Verf. exstirpirten Tumoren Beziehendes. Sie wurden 
dargestellt: 1) Durch ein Carcinom, das zuerst als Adenom begonnen hatte, dann zum 
tubulären Epitheliom geworden war, um dann als alveolärca Uarcinom zu endigen. 
Wegen seiner error Lage glaubt der Verf., es sei aus ausserhalb der Kapsel 
abirrenden Theilen von Nierensubstanz entstanden. 2) Durch einen gemischten 
Tumor von mesenchymaler Herkunft — ein Liposarkom. 3) Durch ein primäres 
Hypernephroma von papillärer und ceystischer Form, hervorgegangen aus der Neben- 
niere oder N Ee derselben. Bei der Untersuchung findet man, dass man den 
Tumor nicht ein Carcinom nennen kann, sondern ein Epithelioma papillare, weil die 
Bindegewebsgrenzen der Röhrchen und Kanälchen erhalten sind, und auch das mit 
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Epithel nicht infiltrirte Bindegewebe bedeutende Proliferation erfahren hat. Und da 
die verschiedenen Knötchen, besonders die grösseren, extrarenal und die kleinsten 
intrarenal waren, wird es wahrscheinlich, dass ihr Ursprung perirenal gewesen sei, oder 
dass abirrende Keime innerhalb und ausserhalb der Niere vorhanden gewesen seien. 
4; und 5) Adenoepitheliome, aus abirrenden Keimen der Kapsel entstanden, mit intra- 


renaler Lage. 
5) De-Vecchi, B., Ueber experimentelle Tuberculose der Nebennieren. Nota preventiva. 
Riforma med., Vol. IV, No. 59. 

Der Verf. hat beim Kaninchen experimentell Tuberculose der Nebennieren erzeugt, 
um die Entwicklung des tuberculösen Processes und die Veränderungen zu studiren, 
die daraus für den Organismus hervorgehen. Die operirten Thiere lebten noch 3'/, bis 
4 Monate. Während dieser Zeit nahm das Körpergewicht ab, es zeigte sich leichte 
Erhöhung der Temperatur, fortschreitende Abnahme der Zahl der Blutkörperchen. Die 
Thiere waren träge, zitterten, die Hinterbeine paretisch, das Haar gesträubt, sie frassen 
wenig. Niemals bemerkte man Veränderungen der Pigmentirung noch Dystrophie der 
Haare. Sogleich nach der Impfung bildete sich längs dem Verlauf der Wunde Granu- 
lationsbindegewebe, in dem man keine Epitheloidzellen bemerkte und die Bacillen 
sparsam waren. Später werden diese zahlreicher, es erscheinen Epitheloid- und Riesen- 
zellen. Der tuberculöse Process erstreckt sich vorzüglich nach der Marksubstanz zu, 
bis er sie in einen käsigen Detritus verwandelt, während die Rindensubstanz der Zer- 
stwrung lange widersteht. Vielmehr strebt das Bindegewebe in der Rindensubstanz 
sich weiter zu entwickeln, indem es mit kräftigen Strängen die Rindensubstanz von der 
verkästen Marksubstanz abgrenzt. So findet man eine Fibrocaseose wie in der mensch- 
lichen Pathologie durch das Fortbestehen von gut erhaltenen und wahrscheinlich 
funetionirenden Fragmenten von Rindensubstanz. 

Die Section zeigt niemals Verbreitung der Tuberculose auf andere Organe An 
verschiedenen Eingeweiden und Geweben angestellte histologische Untersuchungen zeigen 
sehr starke Alterationen des Centralnervensystems, die auf die graue Substanz und 
sonders auf die Nervenzellen beschränkt sind. Man beobachtet: starke Vergrösserung 
der pericellulären Lymphräume, bisweilen mit Vorkommen rother und weisser Blut- 
körperchen in ihnen, Deformation mit dornigem Aussehen, Anschwellung, excentrische 
Lage des Kerns, Verschwinden des chromatischen Netzes und der Pseudonucleoli, Ver- 
kleinerung, Fehlen, Wanderung des Kernkörperchens nach aussen ; weit en 
Chromatolysis und Achromatolysis des Protoplasmas; pulveriges Aussehen der Nissl- 
schen Körperchen; die Fortsätze zerstückelt und varicös. Solche Alterationen herrschen 
im dorsalen Theile des Rückenmarks vor und sind der Ausdruck starker allgemeiner In- 
iwxication. Was die anderen Organe betrifft, so findet man Degeneration der Herz- 
fasern, der Leber und der Niere. 15—20 Tage nach der Inoculation findet man im 
Blute zahlreiche gekörnte Hämatien, bisweilen in karyokinetischen Phasen; zugleich 
sind die Granulationen der Leukocyten sehr zahlreich; nach und nach verschwinden 
diese Elemente. Das Knochenmark zeigt Alterationen nach 15—20 a (zahlreiche 
Hämatoblasten in Karyokinese, sich theilende Riesenzellen, Pigment führende Zellen); 
wenig später kehrt es jedoch zum Normalzustande zurück. In der Milz findet man, 
ausser leichter Hyperplasie der Follikel, Oedem der Pulpa und Stasis, auch sehr starke 
Anhäufung von Pigment, das Eisenreaction giebt. Dies Alles beweist, dass das Gift, 
die Ursache der parenchymatischen besonders nervösen Läsionen, auch eine besondere 
hämatolytische Wirkung ausübt. 

6) D’ Urso, G., Experimentaluntersuchungen über die Pathogenese der Hydronephrose. 
XV. Congr. ital. di Chirurgia. 

Die experimentelle Verengerung der Ureteren bringt Hydronephrose hervor; auf die 
Ungangbarkeit folgt entweder Hydronephrose oder Atrophie der Niere, je nachdem 
der verstärkte Uollateralkreislauf zur Ernährung der Nierenzellen hinreicht oder nicht, 
Um festzustellen, ob wirklich diese primäre Nierenatrophie ausschliesslich von der un- 
ON oder fehlenden Entwicklung des Collateralkreislaufs abhängt, hat der 

erf. drei Reihen von Untersuchungen angestellt: a) vollständiger plötzlicher Ver- 
schluss des Ureterg, Entkapselung der Niere; b) vollständiger plötzlicher Verschluss 
des Ureters ohne Entkapselung der Niere; c) Verengerung des Ureters durch eine 
lockere Ligatur. Entkapselung der Niere. Aus den ausgeführten Eyperimenten geht 
hervor, dass die durch den Verschluss des Ureters hervorgerufene Circulationsstörung 
nicht genügt, um primäre Atrophie hervorzubringen, ausser wenn die Entwicklung der 
Collateralen nicht nur während des ganzen Verlaufs der Affection behindert, sondern 
ganz unterdrückt worden ist, wenigstens so lange sich keine Adhäsionen gebildet haben, 
was übrigens durchaus nicht constant ist. 
1) Foà, P., Beitrag zur pathologischen Physiologie der Nebennieren. Giorn. R. Accad. di 
med. di Torino, Fase. 7. 
Bei zwei Cirrhosekranken, von denen einer wahrscheinlich auch Diabetiker war, 
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beobachtete man zugleich mit tiefer Zerstörung der Nebennieren allgemeine Piginentirung 
durch reichliche Zerstörung der Erythrocyten. Diese beiden anatomischen Beobachtungen 
veranlassten den Verf. zur Anstellung experimenteller Untersuchungen über die Wirkung 
des frischen Nebennierenextractes. Durch Injection allmählich wachsender Dosen dieses 
Extractes (vom Kalbe) ist es nicht möglich, bei Thieren (Meerschweinchen, Kaninchen) 
einen stärkeren Widerstand gegen das Gift oder ein Serum zu erhalten, das fähig 
wäre, die toxische Wirkung der Nebennieren zu neutralisiren. Durch intravenöse 
Injection von Nebennierenextract erzeugt man fast constant einen Infarkt der Niere, 
seltener der Lunge und noch seltener des Darms. Das Extract verliert diese Eigen- 
schaft, wenn es auf 68° C erwärmt oder durch eine Cham berlan d’sche Kerze filtrirt 
wird. Wenn man Nebenniere vom Kalbe in die Bauchhöhle von Meerschweinchen ein- 
e 2 bringt die langsame Resorption der Nebennierensubstanz eine ungeheure An- 
häufung von kügelchenführenden Zellen in der Milz und in den abdominalen Lymph- 
drüsen hervor. Dies beweist die nekrotisirende Wirkung des Nebennierensaftes auf die 
rothen Blutkörperchen. Bei subcutaner Injection erfolgt oft Gangrän der Haut oder 
eitriger Zerfall des Bindegewebes, in der Milz und in den Lymphdrüsen Niederschlag 
von Pigment und von sehr grossen Zellen, die Detritus von Chromatin enthalten; end- 
lich findet man nach subcutaner, intracapsulärer Einspritzung fast constant fibrinöses, 
endalveoläres Exsudat in den Lungen mit grösserer oder geringerer Menge weisser Blut- 
körperchen und von Blut, ro dass es eine echte lobäre Pneumonie vortäuscht, Sehr 
schwere Wirkungen Bon die Einspritzung des Nebennierenextractes in den Eingeweiden 
hervor (Nekrose, entzündliche Reaction. Die Injection in die Bauchhöhlen in starker 
Dosis erzeugt einen hämorrhagischen Zustand der Nebennieren mit Nekrose vieler 
Elemente; bei sehr verdünnter Dosis findet man einfache Congestion. Bei Wiederholung 
dieser Dosen erscheint reichliche karyokinetische Proliferation, worauf eine starke, 
secernirende Thätigkeit folgt. 

Der Verf. schreibt den Unterschied zwischen seinen Resultaten und denen anderer 
der verschiedenen Bereitungsweise des Extracts zu; bei den von Anderen befolgten 
Methode wird die coagulirende und nekrotisirende Substanz zerstört, welche unverändert 
bleibt, wenn man, wie der Verf., mit frischem Extract der Nebennieren des Kalbes in 
physiologischer Lösung von Chlornatrium operirt (2 g Nebenniere auf 5 g Flüssigkeit). 

8) Orlandi, EB., Ueber die Alterationen der Nieren infolge von Vergiftung durch chlor- 
saures Kalium. Gazz. med. di Torino, No. 13—15. 

Das Studium der Nieren in 3 Fällen von Vergiftung durch chlorsaures Kalium 
hat hauptsächlich folgende Alterationen ergeben: Erweiterung der Gefässe im Allge- 
meinen und besonders des Capillarnetzes.. Thrombose der arteriellen und venösen Ge- 
fässe von kleinem Caliber durch Detritus von zerstörten und in eine amorphe, körnige 
Masse verwandelter rother Blutkörperchen. Diese selbe Masse nimmt auch an einigen 
Stellen die Schleifen der Glomeruli, die Kapseln von Bowman, die Schleifen von Henle 
und die geraden Harnkanälchen in Gestalt von röthlichen Cylindern ein. Compression 
der Kanälchen und Atrophie der Glomeruli an den Stellen, wo die Gefässektasie am 
stärksten ist. Herde von Nekrose und von acuter Nephritis (in Verbindung mit der 
Grefässthrombose), abwechselnd mit Zonen, in denen die Läsionen des Parenchyms ver- 
hältnissmässeig leicht scheinen. Fettdegeneration der epithelialen Elemente vom schwächsten 
bis zum höchsten Grade. Der Verf. meint, dass zur Entstehung der urämischen Zu- 
stände bei Vergiftung durch chlorsaures Kalium weniger das durch die in den Harn- 
kanälchen beobachteten Cylinder hervorgebrachte mechanische Hinderniss als Läsionen 
des Kreislaufs beitragen, welche die wahren Ursachen der Anurie sind. 

9) Parascandolo, B., Beitrag zur Aetiologie und Pathogenese der Cystitis. La clinica 
chirurg., No. 10. 

Im Urin der an Cystitis Leidenden findet man immer Mikroorganismen, bisweilen 
in Reincultur, andere Male sind mehrere Formen zugleich vorhanden. Die acute Cystitis 
rührt von Infection durch Mikrobien oder von Intoxication durch ihre Producte her. 
Die Inoculation von Reinculturen von Mikrobien in die Blase erzeugt keine Cystitis, 
die aber auftritt, wenn die Toxine dieser Bakterien injieirt werden. Die Inoculation 
von verfaulten und filtrirten Urin von Urin an Infectionskrankheiten Leidender ver- 
ursacht Blasenentzündung. Wenn man Alterationen der Blasenwände bewirkt und dann 
Bakterien in die Blase einspritzt, so tritt Cystitis auf. Die Zerstörung eines beschränkten 
Theils der Grosshirnlappen, die halbe oder ganze Durchschneidung des Rückenmarks 
in der Gegend der Lumbalanschwellung, der Bruch des lumbalen Theils der Wirbel- 
säule, die Durchschneidung der Blasennerven bedingen functionelle Läsionen der Blase, 
wenn man auf diese Läsionen Injection von Bakterien oder ihrer Producte folgen lässt, 
dann tritt das Bild der Cystitis auf. 

10) Parodi, P., Veränderungen und histologische Alterationen der Niere während der 
Schwangerschaft. Arch. ital. di ginecol., No. 3. 
Der Verf. wollte untersuchen, ob beı den Veränderungen, welche die Schwanger- 
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schaft im mütterlichen Organismus veranlasst, besondere Eigenthümlichkeiten im feineren 
Bau der Niere vorkämen, die einigermaassen dazu dienen könnten, günstige Verhältnisse 
für die Entwicklung der Schwangerschaftsniere vorzubereiten. Aus den am Meer- 
schweinchen und Kaninchen gemachten Untersuchungen geht hervor, dass man in einer 
gewissen Schwangerschaftspceriode, ohne das Auftreten mit den gewöhnlichen Unter- 
suchungsmitteln bemerkbarer functioneller Veränderungen der Niere, mit Hülfe des 
Mikroskope eine bestimmte und constante histologische Veränderung antreffen kann, 
die bei Kaninchen jener Form der Degeneration entspricht, die mit trüber Schwellung 
bezeichnet wird, bei Meerschweinchen aber mit fettiger Degeneration. Eben diese De- 
generation beobachtete man in der Niere einer an acuter Anämie infolge von Placenta 
praevia im 7. Monante der Schwangerschaft gestorbenen Frau, ohne dass der Urin Ei- 
weiss enthielt. Schwerere und ausgedehntere Läsionen der Niere fanden sich bei einer 
im 8. Monat der Schwangerschaft mit ausgebreiteten Oedemen und Eiweiss im Urin 
gestorbenen Frau. Der Vert meint, es bestehe eine Beziehung zwischen allen diesen 
Alterationen und denen, die man in Fällen von Eklampsie antrifft; er glaubt, die 
arterielle lechämie und die Zunahme der organischen Auswurfstoffe seien die Ursache 
der Nierenläsionen, die man bei Schwangeren findet, und diese Läsionen bereiteten 
den Boden für die Entwicklung der Schwangerschaftsniere vor; er glaubt ferner, dass 
an der Pathogenese der puerperalen Eklampsie die Niere einen vorwiegenden An- 
theil habe. 
XVI. Geschlechtsorgane. 


1) Ajello, A., Ueber die primäre Tuberculose des Collum uteri. Riforma med., Vol. III, 
No. 53, 54. 

Vorzüglich bemerkenswerth war bei der Beobachtung des Verf. das gänzliche 
Fehlen von Verkäsung und Coagulationsnckrose und die grosse Spärlichkeit der 
Tuberkelbacillen, was mit einer Abschwächung der Virulenz in Verbindung zu stehen 
scheint, der vielleicht der feinere Bau des Sitzes der Krankheit nicht fremd ist. Zu- 

leich mit der Tuberculose fanden sich Alterationen der Drüsen, die bis zur typischen 
roliferation und mikrocystischen Degeneration gingen, und der Verf. glaubt, dass 
auch diese von dem tuberculösen Processe abhingen, insofern nämlich, dass sie eine Art 
von Reaction des Gewebes gegen den abnormen Reiz darstellten, der durch die Infec- 
tion des die Drüse umgebenden Gewebes ausgeübt wurde, 


2) Burgio, PF., Beitrag zum histologischen Studium der Endometritis. Arch. di ostetr. e 
ginecol., Fasc. 1, 2. 

Aus seinen Untersuchungen schliesst der Verf.: 

Alle chronischen Entzündungen des Endometriums, mit Ausnahme der decidualen 
Endometritis, lassen sich vollkommen unter einer der 3 folgenden Typen unter- 
bringen: a) der glandulo-interstitiele Typus, bei dem das Gewebe es Stromas 
und das drüsige Gewebe an der chronischen Entzündung Theil nehmen; als 
typischen Charakter findet man Hyperplasie der Spindelzellen, deren Kern sich 
oft in Karyokinese befindet, während der Drüsenapparat an dem Vorgange 
nur insofern Theil nimmt, ale es die Proliferation des Auskleidungrepithels betrifft, 
das zwei und oft drei Reihen von Zellen bildet, aber immer unter Wiederholung der 
normalen Charaktere; b) der rein glanduläre Typus, bei dem das Grundgewebe sehr 
stark reducirt ist, auf sehr dünne Bänder oder ein grossmaschiges Bindegewebsnetz, 
sehr arm an Kernelementen, — während die zahlreichen Drüsen das Schleimhaut- 
gewebe durchsetzen, bis sie die Muskelschicht erreichen, in Gestalt von welligen 
oder spiralen dendritischen Kanälen, fast immer mit starker Erweiterung auf Kosten 
der beschränkten Sectionen der Röhre — einfache Ektasieen — oder auf Kosten der 
Röhre im Ganzen — echte cystische Erweiterungen. Das Auskleidungsepithel dieser 
Drüsen besteht immer aus zwei Zellenreihen und oft aus dreien; davon ist das äusserste 
cylindrisch, das darunter liegende (oft von dem vorigen getrennte) niedrig cylindrisch, 
das letzte cubisch. Selten findet man schleimige Degeneration, häufiger eine Art von 
Verhornung der Epithelzelzellen; c) der rein interstitielle Typus, der sehr selten ist. 
Auch bei diesem bemerkt man Proliferation des Auskleidungsepithels, aber der Grund- 
charakter liegt im Bindegewebsstroma, das an ovalen und spindelförmigen Zellen, oft 
in Mitose befindlich, sehr reich ist. 

Der Verf. hat niemals auch nur die geringste Spur von ebenem, geschichtetem 
Epithel angetroffen. Das Auskleidungsepithel kann bisweilen die Form von Pflaster- 
epithel annehmen, und zwar durch gegenseitigen Druck der schleimigen Proliferationen, 

der Grundtypus dieses Epithela Bleibt immer erhalten, nur kann es sich zu Schichten 
anordnen, deren äusserste die typische cylindrische Form behält, während die innerste 
entschieden würfelförmig ist. 

3) Campelli, @., Ueber einen Fall von erworbenem Divertikel der weiblichen Harnröhre 
der 160 Steine enthielt. Riv. veneta di sc. med., Fasc. 10, 11. 
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Der Verf. beschreibt ein Divertikel der Urethra bei einer Frau; es enthielt 160 
Steine von verschiedener Grösse, von der eines Maiskorns bis zu der eines Weizen- 
korns. Sie bestanden vorzüglich aus phosphor- und kohlensaurem Kalk, und er glaubt, 
sie stammten aus der Niere. 

4) Cavazzani, A., und Ferrarini, @., Ueber Nephritis ohne Albuminurie. La clin. 
med. ital., Fuse. 6. 

Durch Pyrogallussäure konnten die Verff. bei Versuchsthieren schwere Nephritiden 
hervorrufen, ohne dass im Urin jemals Eiweiss auftrat. Die histologische Untersuchung 
der Nieren zeigte tiefe Läsionen der Epithelien der Tubuli contorti und vollkommene 
Unversehrtheit der Glomeruli. 

5) Cosentino, A., Die hauptsächlichsten histologischen Alterationen des macerirten Fötus. 
Riv. di ostetr. e ginecol., No. 8, 10, 11, 12. 

Die Alterationen sind zu Anfang sehr gering und führen nach und nach zum 
vollständigen Zerfall der fötalen Organe. Diese organische Auflösung geht nach all- 
gemeinen constanten Regeln für alle Organe vor sich. Bo beginnen die rückschreitenden 
Alterationen an den epithelialen Elementen auf meistens constante und fortschreitende 
Weise: Erblassen der Färbung, Verlust ihrer äusseren Morphologie, Abhebung der 
Elemente von ihrer Befestigungsstelle, Verlust des Kerns, Zerfall des Elements in Bruch- 
stücke und feinen Detritus bis zum Verschwinden und zugleich in den letzten Stadien 
Erscheinen von Fetttröpfchen, die immer zahlreicher werden. In den Bindegewebs- 
elementen beginnen die Alterationen viel später als in den Epithelien. Der Rückbildungs- 
process tritt nicht in allen Organen zu gleicher Zeit und mit derselben Intensität auf, 
in einigen schreitet er schneller vorwärts, in anderen langsamer. Er nimmt in ab- 
steigender Reihenfolge ab: in der Leber, Lunge, Niere, im Herzen, in Thymus, Milz. 
Aus diesen Organen könnte man zwei Klassen bilden: die eine aus Leber, Lunge, Niere, 
in denen die epithelialen Elemente zahlreicher sind und die Rückbildungsalterationen 
frühzeitiger eintreten, die andere aus Herz, Thymus, Milz, wo das epitheliale Element 
fehlt oder schr spärlich ist und die Rückbildung langsamer fortschreitet. In der ersten 
Gruppe bemerkt man von den ersten Tagen an sehr deutliche Alterationen : Anschwellung, 
Vacuolisirung, Unregelmässigkeit der Grenzen der Epithelien der Leber; gleichzeitig 
beginnt in der Lunge die Abschuppung des Epithels der Alveolen und in der Niere 
die Desorganisirung des Epithels der gewundenen Kanälchen. In der zweiten Grup 
dagegen bemerkt man zu dieser Zeit fast noch keine Alteration. Nach der ersten Woche 
der Retention werden die Alterationen der Organe der ersten Gruppe schr stark; in der 
Leber findet man keine Spur mehr von regelmässiger Anordnung der Leberzellen, noch 
von Färbung der Kerne; es erscheinen Fetttröpfchen und die Zellen sind bald rundlich, 
bald unregelmässig polyedrisch, bald geschwollen, oder ihr Inneres ist in Detritus ver- 
wandelt. In der Lunge wird die Abschuppung der Epithelien allgemein und die Zellen 
erfahren alle Phasen der Zerstörung und zerfallen in unregelmässige Bruchstücke. Die 
Glomeruli der Nieren erscheinen geschrumpft, arm an Kernen und zugleich zeigt sich 
ein grosser Theil der Canaliculi vollkommen von seiner Epithelbekleidung entblösst. 
In den Organen der zweiten Gruppe sind dagegen die Alterationen weniger auffallend; 
im Herzen sieht man theilweise noch Querstreifung und Färbung der Kerne, in Thymus 
und Milz verschwinden vielelymphoide Elemente. In Folge der regressiven Metamorphose 
verwandeln sich die Organe immer mehr in verschiedener Zeit, je nach der Klasse, zu 
der sie gehören, in eine Fettinasse. Der Verf. glaubt, die Natur dieser Alterationen 
der sogenannten Colliquations- und Coagulationsnekrose gleichstellen zu sollen. 


6) Cristalli, Beitrag zur Histologie und Physiologie der Ovarien der Säugethiere während 
der Schwangerschaft. VII. Congr. ital. di ostetric. e ginecologia. 

Der Verf. studirte die Ovarien der trächtigen Hündin und konnte feststellen : 

1) dass bei der Hündin der Rückbildungsprocess des Parenchyms des Ovariums 
während der Trächtigkeit fortdauert und bisweilen bedeutende Verhältnisse annimmt; 
die Zerstörung ist vielgestaltig, diffus, ausgebreitet; sie verschont kein Element; die 
Ovariumröhren, die Ovula, die Epithelien, Alles wird ergriffen; 

2) dass bei der Hündin während der Trächtigkeit die fortwährende Erneuerung 
des Parenchyms des Ovariums durch Wiederholung des Processes der primären Bildung 
durchaus nicht stillsteht, dass man vielmehr nach den beobachteten Thatsachen behaupten 
kann, sie erreichen bisweilen bedeutende Grösse. 

Nach diesen Beobachtungen von 'Ihatsachen glaubt der Verf., man dürfe dem 
Platzen des Eierstocksfollikels keine andere Wichtigkeit beilegen, als wie der Ausführung 
der Function des Ovariums, die sich vielmehr durch die oben erwähnte doppelte Be- 
wegung und durch das Reifen der Follikel äusseren würde; mit anderen Worten, das 
Pilatzen des Follikels sei eine Erscheinung, die von Bedingungen und Umständen ab- 
hänge, welche vielleicht nicht absolut an das gebunden seien, was man unter einer 
echten Function verstehen muss. 
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7) De Tora, Wirkungen von Injectionen steriler Culturen des Bacillus anthracis auf die 
Geburt und auf das Product der Empfäneniss. VII. Congr. ital. di ostetr. e ginecol. 

Aus seinen experimentellen und histologischen Untersuchungen schliesst der Verf.: 

1) Culturen des Bac. anthracis in sterilisirter Fleischbrühe bringen, wenn sie in 
den Kreislauf eingebracht werden, ausser dem Tode, tiefe histologische Alterationen in 
einigen parenchymatösen Organen der Versuchsthiere hervor. 

2) Sie vermögen Abort und Frühgeburt zu erregen. 

3) Sie verursachen immer im mütterlichen Uterus den Tod des Productes der 
Empfängniss mit deutlichen histologischen Alterationen seiner parenchymatösen Organe. 

4) Die Placenta kann bisweilen ein vollkommenes Filtrum bilden, das den Ueber- 
gang des Bacillus von der Mutter auf das Kind mechanisch verhindert, aber sie lässt 
seine toxischen Producte immer hindurch. 

x) Ferroni, E., Beitrag zur Kenntniss der eystischen Flüssigkeiten des Ovariums. Annali 
di ostetrizia, No. 5—6. 

Ein Glykoproteid mit den Eigenschaften des Pseudomucins wurde constant im 
Inhalte der proliferirenden glandulären und papillären Cystome angetroffen; dasselbe 
Pseudomucin fand sich in den einfächerigen Cysten mit Flüssigkeit von verschiedener 
Dichte und in einem Dermoid des Ovariums. Es konnte nicht nachgewiesen werden 
in den tubo-ovarischen, in den parovarischen Cysten und im Hydrops der Tube. Das 
Pseudomucin erschien in den meisten Fällen mit den typischen, von Hammarsten 
beschriebenen Figenschaften; mehrmals verhielt es sich wie das 3 und y von Pfannen- 
stiel, ohne jedoch ein Verhältniss mit einer gewissen Qualität der Flüssigkeit oder 
der Tumoren zu zeigen. In einem einfächerigen Kystom mit sehr dichtem Inhalt fand 
sich ein von dem gewöhnlichen Pseudomucin verschiedenes Glykoproteid, weil es in 
Wasser vollkommen löslich war und sich direct reduciren liess. Dieses theilweis dem 
Paramuein von Miljukoff ähnliche Ge proin wurde mit dem Namen „Paramucin Gr 
bezeichnet. Die Glykoproteide der Cystenflüssigkeit des Ovariums stehen fast immer 
in inniger Beziehung zu einer besonderen Functionsweise des Epithels des Tumors; in 
einigen Fällen können biochemische Erscheinungen verschiedener Art zu ihrer Ent- 
stehung beitragen. Die reducirende Substanz konnte man in allen Fällen von dem 
betreffenden Glykoproteid abspalten; die Aufsuchung der Osazone fiel fast immer 
positiv aus, welcher Art auch der Tumor war, von dem der alkoholische Niedersch 
erhalten wurde, Die reducirende Substanz ist in der Cystenflüssigkeit präformirt un 
ist ein Zucker; in dem Falle des Paramucins 3 ist es wahrscheinlich ein Esose und das 
rerpective Osazon lässt es der Lactose ähnlich erscheinen. Die Osazone der anderen 
Pseudomueine sprechen für einen nicht genau bestimmten Zucker und wahrscheinlich 
auch für ein Esose. Der erste dieser Zucker ist kaum gährungsfähig, die anderen sind 
es überhaupt nicht. Ihr Procentsatz ist veränderlich und bei dem Paramucin 8 sehr 
bedeutend. Der Niederschlagsalkohol und sein wässeriger Rückstand haben oft re- 
ducirende Eigenschaften, die aber nicht immer denen des betreffenden Glykoproteid 
analog sind. In diesen Flüssigkeiten weist man die Gegenwart einer kleinen Menge 
einer Albuminoidsubstanz nach, die nicht durch das Pseudomucin niedergeschlagen 
wird, und zum Theil von dem gewöhnlichen Albumin verschiedene Eigenschaften besitzt. 
Die Peptone wurden immer nachgewiesen; der Gehalt an Salzen und Asche verhielt 
eich analog dem, was man in dieser Beziehung weiss. Fette und Cholestearin sind 
constant vorhanden. 

Die verschiedenen aus dem Cysteninhalt isolirten Substanzen üben auf den Or- 
ganismus eine ähnliche Wirkung aus, wie die ursprünglichen Flüssigkeiten; aber sie ist 
stärker und zeigt sich in allgemeinen und örtlichen, unmittelbaren oder secundären 
Störungen und in tiefen anatomischen Altcrationen der Eingeweide, besonders der Leber 
und der Nieren. Entzündungsprocesse verschiedenen Grades, parenchymatöse Lä- 
sionen und Sklerosen sind die wichtigsten Erscheinungen, die man in solchen Organen- 
antrifft. Diese Läsionen seien von toxischem Ursprung und die Toxicität der Uysten- 
flüssigkeiten hänge von den vollkommen löslichen Glykoproteiden, von der in den 
hydro-alkoholischen Rückständen gelösten Substanz, von dem löslichen Theile der 
Glykoproteide ab; wenig oder keine toxische Wirkung habe der unlösliche Theil des 
N ar Das Paramucin 3 besitze das höchste toxische Vermögen, weniger toxisch 
seien die Substanzen der proliferirenden glandulären und papillären Kystome, noch 
weniger die der Parovariumcysten. 

9) Greco, V., Alterationen der Adnexe bei Fibromyomen des Uterus. Archivio ital. di 
ginecologia, No. 2. 

Bei Fibromyomen des Uterus sind die Tuben und Ovarien fast immer alterirt; 

bisweilen zeigen sich diese Alterationen nur bei mikroskopischer Untersuchung. Die 

rimären Alterationen der Tuben bestehen in den meisten Fällen in mässiger 

yperplasie der Muskelschichten mit geringer Hyperplasie der Schleimhaut, bisweilen 

in einfacher Hyperplasie der letzteren. Diese Hyperplasieen hängen von derselben Ur- 
25* 
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sache ab, wie die der Uterusschleimbaut. Zugleich mit diesen Alterationen findet man 
häufig chronische, gewöhnlich katarrhalische, bisweilen auch eitrige Entzündungspro- 
cesse; diese können Atresie der Tuben und infolge davon Hydrosalpinx hervorbringen. 
In der Muscularis des Uterus und in der Nähe des interstitiellen Theile der Tube 
können bisweilen Cysten vorkommen, die entweder von Resten des Wolff ’schen 
Körpers oder von der Schleimhant der Tube oder von erweiterten Lymphgefässen 
herstammen. Die makroskopischen Veränderungen des Ovariums bestehen gewöhnlich 
in mässiger Vergrösserung mit kleinen Cysten, entweder auf der Oberfläche oder im 
Durchschnitt; bisweilen kann man darin Eiteransammlungen, Kystome oder Fibromyoıne 
antreffen. Die histologischen Veränderungen, die sie gewöhnlich zeigen, bestehen zu- 
nächst in Erweiterung, Vermehrung oder Öbliteration der Gefässe, mit Verdickung und 
hyaliner Degeneration ihrer Wände und in Proliferation des Bindegewebes des Stromas. 
Diese Alterationen bringen dann Verminderung oder Verschwinden der primären Follikel, 
mikrocystische Degeneration, Atresie und hyaline Degeneration der Graaf’schen Follikel 
und Bildung von Corpora fibrosa hervor. 

Eiterung und Nekrose der Fibromyome des Uterus können ähnliche Vorgänge 
in den Adnexen hervorrufen. Die Alterationen, die man in diesen Organen findet, 
hängen hauptsächlich von dem Sitze des Tumors ab, von dem der Alterationen inner- 
halb des Tumors und von der septischen Natur des letzteren. Die kalkige De- 

eneration kann die Adnexe entweder durch directen Druck oder durch entzündliche 
ction alteriren, die um sie herum entstehen kann. Unter den anderen Degenerationen 
kann besonders die fibrocystische indirecten Einfluss auf die Adnexe ausüben, durch 
die Vermehrung des Volumens, die sie im Tumor hervorbringt, oder durch die Eiterung, 
der dieser ausgesetzt ist. Die Drehung der gestellten Fibrome alterirt besonders die 
Adnexe, wenn sie entzündliche Erscheinungen hervorruft. Die Axendrehung des fibro- 
myomatösen Uterus ruft in den Adnexen zuerst von der Blutstauung verursachte Kreis- 
laufsstörungen und Blutungen hervor, dann Alterationen, die von der Eiterung und 
der Nekrose herrühren, denen der Uterus ausgesetzt ist, und von stärkerer Drehung, 
besonders in den ÖOvarien. 

Die Hauptursachen der Alterationen der Adnexe sind: passive venöse Hyperämie, 
bedingt durch Blutstauung, die sich auf die ganze Beckenhöhle erstreckt (Varıcocele); 

leichzeitig vorhandene Endometritis; chronische Entzündung des Beckenperitoneums ; 
irecter, von dem Tumor ausgeübter Druck; Alterationen des Tumors und des fibro- 
myomatösen Uterus, darunter vorzüglich Entzündung des Tumors und Axendrehung 
des Uterus. 

10) Griziotti, P., Beitrag zur Kenntniss des tuberösen, subchorialen Hämatoms der Deecidun. 

Arch. di ostetr. e ginecol., No. 3. 

Aus dem Studium zweier eigener Beobachtungen im Vergleich mit den schon 
veröffentlichten zieht der Verf. folgende allgemeine Schlüsse: 

1) Das tuberöse, subchoriale Hämatom der Decidua, so von Breus benannt, ist 
eine gut individualisirte Krankheitsform für sich, nicht zu verwechseln mit der Fleisch- 
mole, mit der sie nur im klinischen Verlaufe Aehnlichkeit hat. 

2) Wir können das Hämatom von Breus als eine Varietät der Mole betrachten, 
genauer als eine hämatom-tuberöse Mole. 

3) Die Häufigkeit dieser Form dürfte wohl grösser sein als aus den wenigen be- 
kannten Fällen hervorgehen würde. 

4) Die chorio-amniotischen Säcke, die die Auskleidung der tuberösen Hämatome 
bilden, sind nicht immer von primärer Bildung, sondern, wenigstens nach den beiden 
vom Verf. beobachteten Fällen zu urtheilen, zeigen sie, dass sie durch die von den 
Blutextravasaten herbeigeführte Ausdehnung entstanden sind. 

5) Die Blutung rührt ohne Zweifel von der Decidua her. 

11) Herlitzka, A., Versuche mit der Verpflanzung der Ovarien. Giorn. R. Accad. med. di 
Torino, Fase. 3. 

Der Verf. hat sich vorgenommen, zu studiren, welcher Art die Resultate der 
heteroplastischen Verpflanzung der Ovarien seien, und wie sich seine verschiedenen 
Elemente und Gewebe verhalten. Aus den angestellten Versuchen folgt, dass das aus 
einem Individuum in ein anderes verpflanzte Ovarium degenerirt, und zwar ganz oder 
zum grössten Theil, abweichend von dem, was bei homöoplastischen Verpflanzungen 
stattfindet. Aber die einzelnen Gewebe verschwinden nicht alle zu gleicher Zeit und 
in demselben Grade. Die Markschicht erhält sich bei gleichen Ernährungsbedingungen 
sicher am längsten, zugleich mit dem Bindegewebe der Albuginea und der Rinden- 
schicht. Dann folgen die Zellen des Keimepithels, dann die Epilhelzellen des Stromas 
und dann die der Follikel. Die Eier endlich dazu degeneriren in allen Fällen schnell. 
Die Ursache des mangelnden Anhaftens beruht nach dem Verf. in der Wirkung, die 
die neue Umgebung auf die Elemente des Eierstocks ausübt. 
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11) Jaia, D., Histologische Untersuchungen über das Muskel- und Bindegewebe des 
schwangeren Uterus. Il Policlinico, No. 20. 

Aus seinen Untersuchungen schliesst der Verf.: 

1) Während der Schwangerschaft findet sich ausser der Hypertrophie auch 
Hrperplasie der Faserzellen der Muskeln und des Bindegewebes der Wand des Uterus. 
Dee Hypertrophie und Hyperplasie beobachtet man auch an den Muskelelementen 
der Gefässwände. - 

2) Die Hypertrophie und Hyperplasie der Uteruswand sind während der ersten 
Zeit der Schw schaft bedeutender, als gegen das Ende, ja gegen die Zeit der Geburt 
hört die Hyperplasie ganz auf. 

3) Man findet in keinem untersuchten schwangeren Uterus Streifung der Muskel- 
fsserzellen, die von einigen Autoren beschrieben worden ist. 

13) Marchesi, P., Vaginitis verrucosa. Arch. di ostetr. e ginecol., No. 1—2. 

Dos obere Drittel der Vagina einer Frau, die seit langer Zeit an Endometritis 

litt, erschien ganz verhärtet und zottig. Der Vorgang bestand in echter Cutisbildung 

in der Vagina mit darauf folgender Hyper koratol Der feinere Bau der Theile war 
gauz derselbe wie der einer Hautwarze. 

14) Sfameni, P., Ueber die chemische Zusammensetzung der Placenta und des Blutes des 
Fötus im Augenblicke der Geburt. Gehalt an Nucleon. Annali di ostetr. e ginecol., 
No. 11. 

Durch die Untersuchungen des Verf. wird vor Allem die Gegenwart von Nucleon 
sowohl in der Placenta, als im Fötusblute nachgewiesen; im Mittel ist das Nucleon 
m Fötusblut fast doppelt so reichlich, als im Gewebe der Placenta. Das Geschlecht 
des Fötus, die Primiparität oder Pluriparität der Frau, das Alter derselben, sowie das 
Gewicht derselben haben wenig oder keinen Einfluss auf die Menge des im Fötusblut 
und im Gewebe der Placenta enthaltenen Nucleons. Das Blut der schwereren Föten 
ist ärmer an Nucleon; zu früh geborene Föten enthalten im Blut mehr Nucleon 
als rechtzeitig geborene. 

15} Tedde, É, Ueber die histologischen Veränderungen der Placenta, wenn sie in ver- 
schjiedener Umgebung sich selbst überlassen wird. Riforma med., Vol. IV, No. 52—54. 

1) Die mikroskopische Untersuchung der Placenta erlaubt weniger leicht die 
Identificirung dieses Organs in einer weit fortgeschrittenen Zeit der Leichenverwesung 
als GH Kei wenn man die ganze Placenta noch mit Resten ihrer Anhänge 
vor ich hat, 

2) Die histologische ae bildet eine sehr nützliche Vervollständigung 
zu der makroskopischen, wenn es sich darum handelt, die Zeit festzustellen, in der die 
Placenta der zerstörenden Wirkung der äusseren Einflüsse überlassen wurde. 
` 3) Die histologische Untersuchung wird nothwendig und kann entscheidende Resultate 
liefern, wenn es sich darum handelt, Bruchstücke einer künstlich zerrissenen oder in 
ihrer Morphologie als Ganzes durch besondere Umstände alterirten Placenta zu identi- 
fiiren (zum Theil durch Thiere, Larven, u. s. w.) zerstörte Placentenreste zu erkennen. 

4) Die histologischen Veränderungen der Placenta gehen sehr schnell vor sich und 
stehen im Verhältniss zu dem makroskopischen Zerfalle. Bei den Experimenten des 
Verf. fand die vollständige Zerstörung nach 20 Tagen an der Luft, nach 20 unter 
Wasser, nach 14 in der Erde und nach 25 in der Kloake statt. 


XVII. Muskeln, Knochen, Zähne, Sehnen, Sehnenscheiden 
und Schleimbeutel. 


1) Arcoleo, F., Experimenteller und klinischer Beitrag zur Kenntniss des Einflusses des 
Nervensystems auf die Heilung der Knochenbrüche. Rif. med., Vol. 1, No. 44, 45. 
Die Durchschneidung des Sympathicus ist bei Hunden ohne Einfluss auf die 

Heilung der Fracturen, welche regelmässig erfolgt. 

b e Nervensystem übt keinen Einfluss adl die Bildung dæ Callus bei Knochen- 

ruchen. 

Die klinischen Beobachtungen bestätigen die Resultate des Experiments. 


2) Grandis, V., und Mainini, C., Studien über die chemischen Erscheinungen, die im 
Epiphysenknorpel während des Knochenwachsthums stattfinden. Archivio per le sc. 
med., No. 1. 

Die Untersuchungen der Verff.sind wesentlich dazu bestimmt, festzustellen, welchen 
Antheil der Phosphor an dem chemischen Bau des wachsenden Knorpels hat, und dann 
zu bestimmen, welcher Antheil verhältnissmässig dem Kalke zukommt. Der ruhende 
Knorpel enthält überhaupt keinen Phosphor, weder in der Grundsubstanz, noch in den 
Kapselzellen; sehr geringe Mengen davon enthalten nur die Kerne. In der Schicht des 
activen Knorpels findet im Protoplasma und im Kern eine wirkliche Anhäufung von 
hkehorbaltiger Substanz statt, oder wenigstens eine solche Umwandlung der in den 

llen der ruhenden Schicht vorhandenen phosphorhaltigen Substanz, dass der Phosphor 
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durch die gewöhnlichen Reagentien leichter kenntlich wird. In der Schicht der Ver- 
kalkung sicht man den Phosphor langsam aus den Zellen verschwinden, um sich in 
jenen Theilen der Grundsubstanz anzusammeln, die die Zellsäulen von einander scheiden. 
Aus diesen Beobachtungen schliessen die Verff., dass der Epiphysenknorpel an der Stelle, 
wo auch die wohlbekannten histologischen Veränderungen eintreten. seine chemische 
Zusammensetzung bedeutend verändert. Die Menge der auf die active Zone beschränkten 
hosphorhaltiger Substanzen zeigt, dass der Phosphor einen wichtigen Einfluss auf den 
erknöcherungsvorgang ausübte. Die Untersuchung über den Kalk hat bewiesen, dass 
die Kalksalze sich genau da niederzuschlagen beginnen, wo der Phosphor die Zellen 
verlässt, um sich in der Grundsubstanz zu fixiren. Aus allen ihren Untersuchungen 
schliessen die Verff., dass die Kalkphosphate, die sich zuerst niederschlagen, um den 
Knochen zu bilden, durch eine Reaction entstehen, die an der Stelle des Nieder- 
schlags selbst vor sich geht. Phosphor und Kalk, die zu dieser Reaction nöthig sind, 
haben verschiedenen Ursprung. Der Phosphor stammt aus der Zersetzung der organischen 
Moleküle, zu denen das Karyoplasma und das Cytoplasma gehören, während der Kalk 
durch das Blutplasma herbeigeführt und aus diesem durch den Phosphor nieder- 
geschlagen wird, der in der Kapsel und in den Trabekeln in Berührung mit den Knorpel- 
zellen vorhanden ist. 
3) Grandis, V., und Mainini, C., Ueber die Alterationen, die die Rachitis in den Stoff- 
wechselvorgängen der Epiphysenknorpel hervorruft. Archivio per le se. med., Fasc. 1. 
Als Fortsetzung der oben dargestellten Untersuchungen haben die Verff. in einem 
Falle von Rachitis die Vertheilung des Phosphors und Kalks in der Epiphysenzone 
studirt und gefunden, dass die Vertheilung des Phosphors in ihr sehr anormal ist. 
Dieser ist sehr sparsam in den Zellen, während er sich sehr reichlich und unregelmässig 
vertheilt in der Grundsubstanz findet. Der Kalk zeigt sich nur an den Stellen der 
Grundsubstanz, die Phosphor enthalten, und zwar unabhängig von jedem Entwickelungs- 
stadium, in dem sich der Knorpel befinden kann. Der Ursprung der Rachitis wird 
in einer Veränderung der Resorption und Präparation des Phosphors gesucht und sehr 
wahrscheinlich in einer Alteration der Function der Kerne, weil sich in ihnen jene 
organischen, hoch differenzirten Stoffe in grösserer Menge vorfinden, die in ihren 
Molekülen bedeutende Mengen von Phosphor enthalten. 
4) Martinotti, C., Ueber die bei experimenteller, acuter Myositie durch eine Varietät 
des Staphylococcus hervorgebrachten Alterationen. Annali di freniatria, Fasc. 3. 
Der Verf. beschäftigt sich mit den in den Muskeln von Kaninchen angetroffenen 
Alterationen, denen er eine Reincultur einer Varictät des Staphylococcus injicirt hatte, 


die er Staph. polymyositis nennt und aus Nierenabscessen bei der Section eines 


Individuums isolirt hatte, das mit den Symptomen von Altersphrenose gestorben war. 
Nach seinen Untersuchungen meint er, die von diesem Mikroorganismus erzeugte Poly- 
myositis sei von der echten, eitrigen Myositis, die durch Ausbreitung eines Abscesses 
entsteht, einigermaassen verschieden. Die von ihm bei den Versuchsthieren angetroffenen 
Abscesse waren von verschiedener Grösse und behielten immer eine mässige Resistenz, 
sodass man sie aufschneiden und im Ganzen untersuchen konnte. In Bezug auf die 
Alterationen der Muskelfaser bemerkte der Verf. allmähliches Verschwinden der Quer- 
streifung, Schwellung der Faser, Zerstückelung der contractilen Substanz und in Folge 
davon Reduction derselben. Die Alterationen der Muskeln, die sich nicht bloss auf die 
in der Zone des Abscesses begriffenen Fasern beschränkten, waren bisweilen auffallender, 
als bei der Coagulationsnekrose; auf den Zerfall der contractilen Substanz folgten bald 
Umwandlung in Fett und Resorption, sodass von der Muskelfaser nur das fast ganz 
leere Sarcolemma übrig bleibt. 


5) Morpurgo, B., Ueber eine infecetiöse Form der Östeomalacie bei weissen Ratten. Acvad. 
dei fisiocritiei di Siena, Marzo 1900. 
Diese Untersuchung wurde durch eine der Osteomalacie ähnliche Krankheit ver- 


‘anlasst, die bei einer Gruppe von weissen Ratten beobachtet wurde, welche seit langer 


Zeit in isolirten Käfigen lebten. Ausser den charakteristischen Läsionen des Skelets 
fanden sich diffuse Alterationen der Zellen des Rückenmarks mit Chromatolvse und 
kleinen Herden von nicht eingekapselten Diplokokken in den Intercellularräumen dieses 
Organs. Durch Aussaaten von lheilen des Rückenmarks wurden Reinculturen dieses 
Diploccocus erhalten. In allen anderen Organen fiel die bakteriologische Untersuchung 
negativ aus. Durch Inoculation isolirter Keime war es möglich, das nosologische and 
anatomische Bild der Krankheit bei gesunden Ratten hervorzurufen. Aus den anatomischen 
und histologischen Untersuchungen geht hervor, dass diese Krankheit in der Mitte 
zwischen Osteomalacie und Östeitis fibrosa steht; sie beginnt mit starker Halisteresis, 
worauf schnelles Eindringen eines an Zellen und Gefässen reichen Bindegewebes folgt. 
Das in den Knochen eindringende Gewebe schreitet von der Markhöhle nach der 
Peripherie fort, aber es nimmt niemals die Charaktere des eigentlich sogenannte Marks 
an und verwandelt sich in fibröses Bindegewebe. Auf die Zerstörung folgt theilweise 
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Neubildung von Knochentrabekeln, die von dichten Büscheln Sharpey’scher Fasern 
durchzogen werden. Die Östeoblasten sind Anfangs zahlreich, später sind sie auf kleine 
Herde im Bindegewebe beschränkt, welches das Knochengewebe vertritt, und im Rücken- 
mark finden sich sehr viele pigmentirte Zellen. Es ist sehr wahrscheinlich, dass die Krank- 
heit zuerst im Rückenmark auftritt, und später, vielleicht in Folge von vasomotorischen 
Alterationen, das Knochenleiden hervorbringt. 


6) Pardo, G., Beitrag zur Kenntniss der chronischen Muskelatrophie. (Sclerosis lateralis 
amyotrophica.) Il Policlinico, No. 15. 

In einem Falle dieser Krankheitsform, der gegen das 60. Jahr des Alters begonnen 
hatte, fand der Verf. bei der mikroskopischen Untersuchung Abnahme der Zahl und 
fettige und körnige Degeneration der Muskelfasern, Alterationen der Zellen der Vorder- 
hörner des Rückenmarks, leichte in der Cervicalgegend, schwere in der a 
diffuse Sklerose der vorderen Spinalarterien und der des Sulcus anterior. Die Nerven- 
stämme waren gesund. Um dieses Verhalten der Läsionen zu erklären, nimmt der 
Verf. an, dass die primäre Störung in den Ganglienzellen des Rückenniarks begonnen 
und dass die langsam abnehmende trophische Wirkung ihren schädlichen Einfluss auf 
die Muskelfasern geäussert habe, ehe die Nerven selbst Zeit gehabt hätten, deutliche 
anatomische Veränderungen aufzuweisen, endlich dass das par Neuron, da 
es sich nicht im besten Ernährungszustande befand, der schädlichen Wirkung der 
Unthätigkeit, der es ausgesetzt war, erlegen sei, indem es zuerst in seinem distalen 
a. erkrankte, als dem zartesten und von dem trophischen Einflusse des Zellkörpers 
entierntesten. 


1) Torrisi, M., Experimentelle Studien über die beweglichen Gelenkkörper. Il Policlinico, 
No. 16—18. 

In Bezug auf. die beweglichen, intraarticulären Körper muss man zunächst unter- 
scheiden, ob da bewegliche Fragment klein oder gross 1st. Im ersten Falle wird die 
dem kleinen Fregment übrig gebliebene geringe Lebenskraft bald von dem granulirenden 
Gewebe erstickt, das schnell den beweglichen Körper zersetzt, wobei man übrigens 
bemerkt, das die Knorpel länger widerstehen, als die Knochensubstanz. Dieser Wider- 
stand wird histologisch nicht nur dadurch bewiesen, dass der Knorpel zuletzt verschwindet, 
sondern auch durch das Proliferiren desselben, während der Knochen ganz unthätig 
bleibt. Bei den grösseren Fragmenten muss man unterscheiden, ob der Körper gestielt 
iat oder nicht. Im ersten Falle wird er langsamer angegriffen als im zweiten. (estielt 
oder nicht, ist der bewegliche Körper bestimmt, in mehr oder weniger langer Zeit zu 
verschwinden, aber immer dauert es länger als bei kleinen Stücken. Während letztere 
in 20— 30 Tagen verschwinden, brauchen die grossen, auch wenn sie nekrotisch sind, 
151 Tage oder sind auch dann noch sichtbar. Bei grossen Stücken muss man den 
Widerstand und die verschiedenen Zeichen der Vitalität (Proliferation des Knorpels, 
Verschmelzung desselben ohne Hülfe von Gefüssen, Färbbarkeit der Zellen) als 
latente Vitalität auffassen, die später verschwinden wird. Der bewegliche Körper ver- 
grössert sich niemals. 


Die Zerstörung des Knorpels erfolgt so, dass er von den Granulationen durch 
direkten Druck und durch Reibung nach der Nekrose der Zellelemente resorbirt wird. 
Die Arten dieses Vorganges sind: Ableeung von Stückchen vom Rande, die zu amorphem 
Gewebe mit fibrillärer Structur werden, oder das gleichzeitige Eindringen der Granu- 
lationen in die ganze Dicke des Knorpels durch einen subchondrischen Process, und 
in diesem Falle ist der Zerstörungsprocess derselbe. Andere Male zerfasert sich der 
Knorpel, um in das Granulationsgewebe überzugehen. Das Knochengewebe wird von 
den Granulationen erstickt, nekrotisch und zernagt, oder verwandelt sich in fibröses 
Bindegewebe, das sich im Granulationsgewebe verliert. In einigen Fällen geht das 
Knochengewebe, ehe es zerstört wird, durch die Phase des Knorpels. Bei der Zerstörung 
des Knorpelgewebes verlängern sich die Kerne, wenn der Knorpel fibrös wird. Wenn 
die Granulationen den Knorpel zerstückeln, werden sie nekrotisch.h Wenn sie ihn 
peripherisch angreifen, werden sie durch die Eröffnung der Kapsel in Freiheit gesetzt 
und vermischen sich mit dem Granulationsgewebe. Bei der Nekrose der Knorpelelemente 
tritt ein echter chromatolytischer Process ein. Der Verf. konnte eine Umbildung des 
fibrösen Gewebes in Knorpel nicht feststellen, wie er auch niemals die Umwandlung 
der medullaren Elemente in Knorpelzellen gesehen hat. Die Proliferation des medullaren 
Stützgewebes stellt wahrscheinlich nur die Reaction dieses Gewebes gegen das Eindringen 
der Granulationen in die intertrabeculären Höhlen dar. 

8) Zoppi, A. Ueber die feineren Vorgänge bei der Heilung der Ablösung der Epiphysen. 
Ueber die Verpflanzung des interepiphysären Knorpels. Ueber die Ersetzung des inter- 
epiphysären Knorpels durch Gelenkknorpel. Giorn. R. Accad. med. di Torino, No. 7. 

Die Ablösung der Epiphyse, die immer innerhalb des Knorpelgewebes stattfindet, 
heilt anders als die gewöhnlichen Fracturen, nämlich durch eine charakteristische Neu- 
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bildung von interepiphysärem Knorpel, die in kurzer Zeit zu vollkommener Restitutio 
ad integrum führt. 

Es ist möglich, einen a ee Knorpel von einem Thiere auf ein anderes 
derselben Art zu verpflanzen. a dieser seine physiologischen Eigenschaften nicht 
verliert, führt er zu Neubildung von Knochen, sodass dadurch die normale Verlängerung 
des Knochens stattfindet. 

Heteroplastische Einpfropfungen von interepiphysärem Knorpel wachsen meist an 
und werden nach und nach resorbirt. 

Gelenkknorpel Erwachsener wachsen nicht an, wenn man sie nicht in günstige 
Umgebung einpfropft, nämlich da, wo man die interepiphysären Kno ganz oder 
zum Theil entfernt hat, wodurch die Beobachtung bestätigt wird, dass das Anwachsen 
einer Einpfropfung nicht nur von der grösseren oder geringeren Vitalität derselben, 
sondern auch von den Geweben abhängt, mit denen sie zusammengebracht wird. 


XVIII. Aeussere Haut. 


1) Picardi, G., Syphiloderma haemorrhagieum bei Erwachsenen. Il Policlinico, No. 5. 

Aus der histologischen Beschreibung des Verf. entnimmt man, dass diese syphili- 
tische Dermatose durch einen kleinzelligen Infiltrationsprocess des Bindegewebes der 
Gefässe, des Derma und Hypoderma und des umgebenden Gewebes hervorgebracht 
wird, in Folge deren der Austritt des Blutes mit allen seinen Elementen entweder durch 
Ausschwitzung durch die degenerirten Wände oder durch Zerreissung der tiefalterirten 
Capillaren stattfindet. Diese Dermatose tritt mit Vorliebe an Stellen auf, wo schon 
vorher Störungen des Kreislaufs vorhanden waren. 


XIX. Sinnesorgane. 


1) Cattaneo, Einfluss der acuten Inanition auf die Function und chemische Zusammen- 
setzung des Auges. Bull. sc. med. di Bologna, Ottobre. 

Die Production des Retinapurpurs erfährt keine Veränderung; die Papille des 
Sehnerven ist blass; die Gefässe der Retina sind etwas verengert. Das Gewicht des 
Auges und das der festen Substanzen und des Wassers, woraus es besteht, sind wenig 
oder nicht verändert. In den meisten Fällen nimmt die Menge der Proteinsubstanzen 
des Auges ab, während die unorganischen und auch die Kohlenwasserstoffe zunehmen ; 
die Körner ändern sich wenig. Im Allgemeinen kann man sagen, dass das Auge sowie 
das Nervensystem die durch Inanition am wenigsten veränderten Körpertheile sind. 


2) De Bono, F. P., und Frisco, B., Ueber das Verhalten des Auges bei experimenteller 
Infeetion. Annali d’igiene sperim., Fase. 2. 

Die im Blute kreisenden Mikroorganismen finden sich schon nach 10 Minuten im 
Humor aqueus beider Augen und gehen ebenfalls und vielleicht in grösserer Zahl auf 
die Seite über, wo man vorher den Halssympathicus durchschnitten hat. Die in die 
vordere Kammer inoculirten Mikroorganismen finden sich schon nach 5 Minuten im 
Humor vitreus desselben Auges, aber nicht im Humor aqueus des anderen Auges, ausser 
nach Durchschneidung des Sympathieus und ausnahmsweise bei anderen Läsionen, die 
die Function des Halssympathicus schädigen. Die in den Glaskörper inoculirten Mikro- 
organismen finden sich im H. aqueus desselben Auges schon nach 5 Minuten; sie gehen 
nicht in das andere Auge über, ausser nach einseitiger Durchschneidung des Sympathicus, 
oder nach Verbreitung aus dem Glaskörper in die Meningen. Die in den Raum von 
Tenon inoculirten Migroorganismen gehen zum ed Theil in die naheliegenden 
Ganglien über, besonders in das G. submaxillare, das carotideum oder desch rofun- 
dum. Auch die in die vordere Kammer und in den Glaskörper inoculirten, die den Bulbus 
durch den suprachoroidalen Raum verlassen, dringen in E Tenon’schen Raum ein und 

clangen zu den nächstliegenden Ganglien. Die pathogenen Mikroorganismen erhöhen 

je 'irulenz in den Geweben des Auges. Die in das Auge sowie in die Kapsel von 

Tenon inoculirten Migroorganismen können allgemeine Infectionen hervorbringen, wenn 

sie in grosser Menge eingeimpft werden ; in kleiner Dose erzeugen sie nur örtliche und 

gangliäre Wirkungen. 

3) De Bono, F., und Frisco, B., Ueber das Verhalten der Thränendrüse und ihres Secrets. 
Ann. d’igiene sperim., 1899, Fase. 4 (publie. 1000). 

Die Thränen erlauben die Vermehrung der Mikroorganismen, mit denen sie in 
Berührung kommen, vermindern aber in der ersten Stunde ihres Zusammentreffens ihre 
Zahl und vermindern oder zerstören ihre Virulenz (mit Ausnahme des Tuberkel- und 
Milzbrandbacillus). Damit diese Wirkung bei dem Diphtherietoxin eintrete, ist eine 
Berührung von wenigstens 6 Stunden nothwendig. Ausser der mechanischen Wirkung, 
welche die Mikroorganismen durch wiederholte Auswaschungen wegführen, die mit dem 
normalen Conjunctivalsacke und mit dem Auge in Berührung kommen, muss man einen 

ossen Theil des Schutzes, die sie diesem Organe gewähren, der Verminderung der 
Virulenz der Keime zuschreiben. 


— 393 — 


Unter normalen Verhältnissen scheidet die Thränendrüse mit ihrem Secrete die 
auf der Blutbahn zu ihr gelangenden Mikroorganismen nicht aus; aber das Parenchym 
der Drüse bringt in ihnen morphologische und biologische Veränderungen hervor, 
welche die pathogene Wirkung zu vernichten streben. Dies sieht man daraus, dass in- 
fectiöse Entzündungen der Thränendrüse selten sind im Vergleich mit der Häufigkeit 
der allgemeinen Infectionen, die sie hervorbringen können, und dass die Nachsuchungen 
nach Mikroorganismen in ihr negativ ausfallen können, besonders wenn diese Auf- 
suchung zu einer Zeit geschieht, wo die in ihr enthaltenen Mikroorganismen morpho- 
logische Veränderungen erlitten haben, die ihre Zerstörung zu Ende führen. on 
diesem Gesichtspunkte aus muss man auch die Thränendrüse als ein Schutzmittel des 
Organismus gegen Infection betrachten. 

4) Lodato, G., Ueber die Alterationen der Retina nach Exstirpation des Ganglion cervicale 

superius. Archiv. di oftalmol., Fase. 1—2. 

er Verf. exstirpirte das Ganglion cervicale superius bei Hunden und Kaninchen 

und studirte nach einiger Zeit die Retina und den Sehnerven. In der Retina beschränken 
eich die Alterationen in der ersten Zeit ausschliesslich auf die Ganglienzellen. Beim 
Kaninchen sind die Läsionen ziemlich leicht und vollständig wieder herstellbar; bei den 
Hunden sind sie schwerer. Sie bestehen in mehr oder weniger fortgeschrittener Chroma- 
tolyse, Vacuolisirung des Protoplasmas, oft Verschiebung des Kerns nach der Peripherie 
bis zum Austritt, bisweilen Verschwinden der Kernmembran. Bei Kaninchen ist die 
Uhromatolyse weniger deutlich, aber man bemerkt Schwellung des Zellkörpers, besonders 
des Kerns, und oft Verdrängung der ganzen chromatischen Masse nach einem Ab- 
echnitte der Peripherie. 1—2 Monate nach der Operation kehren die Nervenzellen in 
den Normalzustand zurück, aber einige werden atrophisch und verfallen in Nekrobiose. 
Nach 2 Monaten findet man auch Alterationen in den inneren Körnchen und in den 
Zellen, das Protoplasma angeschwollen und schwach gefärbt. Keine Alteration in der 
Retina des anderen Auges. Im Sehnerven bei Kaninchen keine Veränderung; bei 
Hunden sehr wenige degenerirte Fasern, aber constant und gut bestimmt. Dies spricht 
gegen die Hypothese von Elison, dass zu dem Sehnerven auch Fasern vom Ganglion 
cerricale superius treten. Der Verf. glaubt, die zwischen Hund und Kaninchen be- 
merkten Unterschiede rührten von grösseren Widerstande der Ganglienzellen des 
Kaninchens her, und vielleicht von Verschiedenheit der vasomotorischen Function des 

alssympathicus bei beiden Thieren. 
A Tonini, P., Ueber Veränderungen der Elemente der Retina nach endovenöser Injection 

von Methylviolett. Acc. med. chir. Ferrara, Luglio. 

Wenn man Hunden Methylviolett endovenös einspritzt, werden sie blind, wie 
schon Cavazzani beobachtet hat. Der Verf. wollte die Ursache dieser Blindheit auf- 
suchen und fand, dass in der Retina schwere Alterationen des Baues der Ganglienzellen 
entstehen, welche von der Chromatolysis bis zur Verschiebung des Kerns nach der 
Peripherie der Zelle, zur Schwellung der Fortsätze und zur Bildung von Vacuolen 
gehen, um zuletzt die Atrophie des Elementes herbeizuführen. 

6) Trombetta, B., Der Nystagmus. Neue pathogene Theorie und neue Behandlungs- 
methode. La clinica moderna, No. 31—35. 

Nach dem Verf. ist der Nystagmus der Bergarbeiter eine functionelle Coordinations- 
störung der Augenbewegung, von Reizung des Labyrinths herrührend. Er verdankt 

seinen Ursprung den Stegen und schnellen Stössen des atmosphärischen 
Drucks, denen die Arbeiter in den Schachten und Gallerien ausgesetzt sind und dem 
fast unaufhörlichen Lärmen, in denen sie arbeiten, und die in den Galerieen und Rühren 
bedeutend zunehmen. 


Referate. 


Reichenbach, Ein Fall von Rhinitis fibrinosa mit Diphtherie- 
bacillen. (Zeitschr. f. klin. Med., Bd. 38, 1899, S. 486.) 

R. beobachtete einen Fall der scheinbar gutartigen und wenig con- 
tagiösen Rhinitis fibrinosa. Die bakteriologische Untersuchung ergab 
Bacillen, welche alle bakteriologischen Merkmale, auch die Pathogenität 
des echten Löffler’schen Diphtheriebacillus besassen. Die Rhinitis 
fibrinosa ist also ätiologisch von der echten Diphtherie nicht zu trennen. 

Pässler (Leipzig). 
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Fuchs, Beiträge zur Kenntniss der Bars nun des Vor- 
kommens und der Bedeutung „eosinophiler“ Zellen, mit 
besonderer Berücksichtigung des Sputums. (Deutsch. Arch. 
f. klin. Med., Bd. 63, S. 427.) 

Der Verf. kommt zu folgenden Schlüssen: Die eosinophilen Zellen 
haben keinen einheitlichen Entstehungsmodus; sie können in allen Ge- 
weben entstehen, besonders in solchen, die bakteriellen Invasionen leichter 
ausgesetzt sind. Processe mit starker Erythrocytenauflösung haben eine 
Vermehrung derselben zur Folge, wahrscheinlich in Folge von phagocyto- 
tischer Aufnahme der Blutkörpertrümmer. Im Sputum finden sie sich in 
wechselnder Menge bei allen Affectionen des Respirationstractus, besonders 
den fieberlosen. Die Ansicht Teichmüller’s, dass bei beginnenden 
Tuberculosen eine grosse Anzahl eosinophiler Zellen im Sputum ein ob- 
jectiver Maassstab sei für die gute Widerstandsfähigkeit des Organismus 
und somit ein fester Anbaltepunkt für die Stellung der Prognose, hält 
Verf. für zu weit gehend. Müller (Leipzig). 


Teichmüller, Die eosinophile Bronchitis. (Deutsch. Arch. f. klin. 
Med., Bd. 63, S. 444.) 

Verf. giebt eine Umgrenzung der genannten Krankheit. Disposition 
zu der Erkrankung giebt Tuberculose, Lues, Neurasthenie und Alkoholis- 
mus der Eltern. Der Verlauf ist ein chronischer und erstreckt sich ge- 
wöhnlich über 40 Tage. Die Symptome sind die einer chronischen Bron- 
chitis. Die Diagnose wird gesichert durch den reichlichen Nachweis 
eosinophiler Zellen in dem transparenten, lockeren Schleim, dem Leyden- 
sche Krystalle und gelegentlich rudimentäre Spiralen beigemischt sein 
können. Die Prognose ist in reinen Fällen eine gute. Das Wesen der 
Krankheit ist noch nicht endgiltig festgelegt. Müller (Leipzig). 


Maresch, Rudolf, Congenitaler Defect der Schilddrüse bei 
einem 11-jähr. Mädchen mit vorhandenen „Epithelkörper- 
chen“. [Aus Prof. Chiari’s pathol.-anatom. Institut an der deutschen 

Universität in Prag.] (Zeitschr. f. Heilkunde, Bd. 19.) 

M.’s Untersuchungen über diesen an sich schon durch seine Selten- 
heit interessanten Fall von mit congenitalem Schilddrüsendefect verbundenen 
sporadischem Cretinismus erstreckten sich nicht nur auf die histologische 
Durchforschung der pathologisch veränderten Organe dieses Falles, sondern 
auch auf das Studium jener von Sandstroem entdeckten, in jüngster 
Zeit von A. Kohn eingehend studirten epithelialen Organe in der Nach- 
barschaft der Schilddrüse, die von Sandstroem als Glandulae para- 
thyreoideae bezeichnet und mit der Schilddrüse in einen genetischen 
Zusammenhang gebracht worden waren. M. gelangt auf Grund seiner 
Untersuchungen zu der zuerst von A. Kohn aufgestellten und von anderen 
Autoren getheilten Meinung, dass die „Gland. parathyreoideae“ Sand- 
stroem oder die „äusseren Epithelkörperchen“ A. Kohn rudimentäre 
Organe sui generis sind, die mit der Schilddrüse nichts zu thun haben. 

v. Ritter (Prag). 


Peucker, Heinrich, Ueber einen Fall von congenitalem Defect 
der Schilddrüs e mit vorhandenen „Epithelkörperchen“. 
[Aus Prof. Chiari’s pathol.-anatom. Institut an der deutschen Uni- 
versität in Prag.] (Zeitschr. f. Heilkunde, Bd. 20.) 

Fälle von totalem Schilddrüsendefect sind in der Literatur mehrfach 
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mitgetheilt. Bezüglich der etwa gleichzeitig vorhandenen Epithelkörper- 
chen hat aber ausser Verf. nur noch Maresch einen Fall genau unter- 
sucht. Der vom Verf. beschriebene Casus betraf ein 2!/,-jähr. idiotisches 
Mädchen. Bei der Section zeigte sich, dass die Schilddrüse vollständig 
fehlte. Die Epithelkörperchen waren zwar vorhanden, konnten aber erst 
bei der mikroskopischen Durchsuchung des Gewebes zu beiden Seiten des 
Larynx und der Trachea nachgewiesen werden. Sie sassen am unteren 
Rande des vorderen Drittels der Cartilago cricoidea und wiesen den ihnen 
zukommenden histologischen Bau auf. Ausserdem aber fand Verf. ein 
erbsengrosses, unterhalb des l. Musc. sterno-thyreoideus und thyreo- 
hyoideus gelegenes Cystchen, welches Verf. für identisch erklärt mit dem 
von Kohn an dessen „innerem Epithelkörperchen“ des Kaninchens regel- 
mässig vorgefundenen Drüsengange. Obwohl die Annahme eines innigeren 
Zusammenhangs zwischen Schilddrüse und Epithelkörperchen, namentlich 
im Hinblick auf das von Gley constatirte vicariirende Eintreten der 
Epithelkörperchen für die Schilddrüse nach Exstirpation der letzteren, 
etwas Verführerisches an sich hat, weist Verf. eine solche Annahme als 
in den bisherigen und seinen Untersuchungen unbegründet zurück. 
v. Ritter (Prag). 


Qaucher et Sergent, Anatomie pathologique, nature et traite- 
ment de la leucoplasie buccale. Mit farbiger Tafel. (Archives 
de en expérimentale et d’anatomie pathologique, T. XII, 1900, 
No. 4.) 

Nach ausführlicher Wiedergabe der betreffenden Literatur suchen 
Verff. durch histologische Untersuchung eines Falles von Leukoplakia 
buccalis und durch Erörterung der klinischen Erfahrungen festzustellen, 
welche Beziehungen zwischen der L. und dem häufig daraus hervorgehenden 
Epitheliom bestehen und welche zwischen erstgenannter Krankheit und der 
Lues. 

Histologiseh findet sich bei Leukoplakia eine verdickte Hornschicht 
auf der Zungenschleimhaut und ausserdem eine Wucherung der Schleim- 
hautpapillen, und zwar letztere selbst bei Fällen, wo makroskopisch keine 
entsprechenden Erhebungen zu sehen sind, wie bei dem untersuchten, der 
erst seit 3 Monaten bestand. Es ist also jede L. b. von Anfang an als 
Papillom zu betrachten. Als solches ist sie jederzeit zu bösartiger Ge- 
schwulstbildung geneigt, wenn geeignete Reize einwirken. Es besteht also 
eine „Prädisposition zu maligner Entartung‘“. 

Die Beziehung zwischen L. b. und Syphilis wird mit folgenden Worten 
gekennzeichnet: „Die Forschungen nach der Aetiologie der L. b. führen 
dazu, dass man jede L. b. als durch Lues hervorgerufen betrachten muss. 
Es handelt sich dabei nicht um ein Erzeugnis specifisch luetischer Natur, 
sondern es ist die L. b. unter die parasyphilitischen Erscheinungen ein- 
zureihen.“ Schoedel (Chemnitz). 


Tusini, Ueber dieAktinomykose desFusses. (Langenbeck’s 
Arch., Bd. 62, 1900, S. 249.) 

Im Laufe von 10 Jahren hatte sich am Fusse und an der unteren 
Häfte des Unterschenkels, von der Nachbarschaft einer alten, von einem 
Heugabelstich herrührenden Narbe ausgehend, ein Zustand entwickelt, 
welcher durchaus dem Madurafusse glich: In der Haut lagen zahlreiche, 
eitrig zerfallende Granulationsgeschwülste, und von den Geschwüren gingen 
Fisteln in die Tiefe, welche zwischen die cariösen Fusswurzelknochen und 
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bis auf das Lig. interosseum des Unterschenkels führten; die Muskeln 
waren fibrös entartet und die Nerven boten den Zustand chronischer, inter- 
stitieller Neuritis dar. Im Eiter und in den Granulationen fand T. reich- 
liche Aktinomyceskörnchen, welche auf verschiedenen Nährböden gezüchtet 
und erfolgreich auf Meerschweinchen übertragen wurden. Aus der Be- 
schreibung der eingehend studirten pathologisch - anatomischen Befunde 
verdient besonders hervorgehoben zu werden, dass im Bindegewebe um 
jeden jungen Pilzhaufen ein „Aktinomycestuberkel“ sich entwickelt, haupt- 
sächlich durch Proliferation der fixen Zellen, zu welcher erst später 
Leukocyteninfiltration kommt; Riesenzellen wurden nur sehr selten ge- 
funden. Der Pilz tritt fast nur fadenförmig auf unter allen von Boström 
beschriebenen Figuren der Drusen; obwohl Körner mit peripheren Kolben 
und centralem Mycel sehr selten vorkommen, ist doch die Aktinomyces- 
natur zweifellos, und zwar entspricht T.’s Pilz der von Gasperini als 
fleischrothe bezeichneten Form. Damit gewinnt die Auffassung des Madura- 
fusses als aktinomykotische Erkrankung eine neue Stütze. T. betont be- 
sonders, dass sein Parasit morphologisch auch vollständig mit dem von 
Vincent als Streptothrix madurae bezeichneten übereinstimmt, nur dass 
bei letzterem keine Kolbenform gefunden wurde; was Vincent bezüglich 
der Culturen als unterscheidend gegenüber dem Aktinomyces anführt, hält 
T. nicht für durchschlagend. M. B. Schmidt (Strassburg). 


Bammstedt, C., Ueber traumatische Lösung der Femurkopf- 
epiphyse und ihre Folgeerscheinungen. (Langenbeck’s 
Arch., Bd. 61, 1900, S. 559.) 

R. beschreibt 8 Fälle von Verletzung des Schenkelhalses durch in- 
directe Gewalt bei jugendlichen Individuen, bei denen aus Röntgen- 
Bildern und — in 4 Fällen — den Resectionspräparaten hervorgeht, dass 
es sich um Läsion der Epiphysenlinie gehandelt hat. Die Patienten 
standen zur Zeit der Verletzung alle am Ende der Wachsthumsperiode, 
zwischen 15. und 18. Lebensjahre; danach scheint in dieser Epoche die 
Fuge am wenigsten widerstandsfähig zu sein. Die Grade der Epiphysen- 
läsion waren verschieden und, in Uebereinstimmung mit Ra Leichen- 
experimenten, abhängig von der Art der Verletzung: Fall auf die Hüfte 
brachte die vollständige Lösung mit starker Dislocation, Fall auf das Knie 
blosse Lockerung und nur geringe Verschiebung des Kopfes hervor, und 
zwar scheint es, dass letztere sich unter dem Einfluss der Belastung erst 
allmählich aus der blossen Lockerung herausbildet unter Zerreissung des 
anfänglich den Zusammenhang erhaltenden Periostes. In 4 von R.'s Fällen 
bestand Monate oder Jahre nach der Verletzung das typische Bild der 
Coxa vara statica, der Kopf war nach unten und hinten abgerutscht nach 
dem Trochanter minor hin und so mit dem Halse wieder verwachsen (in 
einem derselben begann die klinische Beobachtung unmittelbar nach dem 
Unfall); in allen diesen Fällen war die Dislocation gering; bei stärkerer 
Verschiebung des Kopfes bestand das endliche Resultat in Contractur- 
stellung und schwerer Functionsstörung und eventuell Arthritis deformans. 

M. B. Schmidt (Strassburg). 


Bähr, F., Zur Lehre von der Coxa vara. (Langenbeck’s Arch. 
Bd. 61, 1900, S. 533.) 
B. lehnt Sudeck’s Theorie von der Insufficienz des Zugbogens als 
Ursache der Coxa vara ab. Gestützt auf F. Merkel’s Urtheil erklärt 
er den von Sudeck als „Verstärkungsleiste‘“ jenes Bogens aufgefassten 
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Wulst am Schenkelhals, auf welchen derselbe seine Hypothese gründet, 
als Ansatzstelle der Synovialmembran. 

Bezüglich der Entstehung der Formveränderung macht B. darauf 
aufmerksam, dass die bisherigen Erklärungen immer nur die aufrechte 
Körperstellung in Betracht ziehen — nach Kocher z. B. drückt am 
extendirten und auswärts rotirten Oberschenkel das Lig. ileo-femorale das 
obere Femurende nach hinten — ; er glaubt, dass abnorme Druckwirkungen 
viel häufiger das gebeugte Femur trefien, z. B. beim Tragen schwerer 
Lasten, oder sogar in einer zur Horizontalen geneigten Stellung — beim 
Aufstehen aus dem Sitzen etc. —, und so die Last den Femurkopf nach 
hinten biegt; ist die Axenstellung des Femur bei der Einwirkung des 
Druckes mehr schräg, so kommt mehr eine Torsion zu Stande. So wird 
die verschiedene Entstehungsart je nach der Stellung des Femur bei der 
Belastung verschiedene Formen der Verbiegung hervorrufen, welche noch 
dadurch variirt werden, dass die Localisation der letzteren zwischen drei 
verschiedenen Prädilectionsstellen — Ansatz des Halses an der Diaphyse, 
Epiphysenlinie und schwächste Stelle des Halses dicht unter der Kopf- 
kappe — schwankt. Bezüglich der Architectur hat B. nie bei Coxa vara 
eine Verstärkung der knöchernen Zugbalken gefunden, sondern bisweilen 
sogar eine Atrophie derselben und Hypertrophie des Druckbogens, obwohl 
bei Coxa vara die Zugbeanspruchung grösser, die Druckbeanspruchung 
geringer wird; er führt dies gegen W olff’s Transformationsgesetz ins Feld. 

M. B. Schmidt (Strassburg). 


Rammstedt, C., Ueber traumatische Muskelverknöcherung. 
(Langenbeck’s Arch., Bd. 61, 1900, S. 153.) 

R. berichtet über 2 Fälle von solitärer Verknöcherung in Muskeln 
fern von den Insertionspunkten im Anschluss an ein einmaliges schweres 
Trauma. 

1) 25-jähr. Mann. Hufschlag gegen den Oberschenkel; in der an- 
finglichen Schwellung entstand 3 Wochen später eine Verhärtung, welche 
an Grösse zunahm. Operation: Im M. rectus und vastus int. unter einander 
2 Knochenschalen, in welche die Muskelfasern übergingen und deren eine 
mit dem Knochen in 6 cm Länge fest verbunden war. 

2) 18-jähr. Pat. Der 3—4 Wochen nach einem Hufschlag aufgetretene 
Tumor bildete eine 15 cm lange Cyste mit knöcherner Wand und klarer 
Flüssigkeit im Inneren und war im Vastus med. parallel zum Femur und 
im Faserverlauf des Muskeis entwickelt, semmelförmig gestaltet und an 
der Oberfläche mit mehreren von Muskelbündeln eingenommenen Furchen 
versehen; am oberen Ende bestanden lose Verwachsungen mit dem 
Femur. Diese Gestalt des Tumors ist in den bisher publicirten 12 Fällen 
noch nicht beobachtet worden. 

Histologisch constatirt R. den musculären Ursprung der Osteom- 
bildung — gegenüber der Theorie der Entstehung vom Periost aus —; 
und zwar entwickelt sich, ohne eigentliche entzündliche Vorgänge, im 
Muskel durch Organisation des Hämatoms Bindegewebe, dann Knochen direct 
oder nach vorheriger Bildung von Knorpelsubstanz. 

M. B. Schmidt (Strassburg). 


Malkoff, 6. N., Selbständig gewordenes Netz peritonealer 
Lymphgefässe. (Virchow’s Arch., Bd. 159, 1900, S. 566.) 

Bei einem 58-jähr. an Oesophaguscarcinom verstorbenen Manne fand 

sich dem Dünndarm und dem Mesenterium aufliegend ein Netzwerk von 
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Lymphgefässen, die sich auf grosse Strecken von ihrer Unterlage abheben 
liessen und mit derselben nur durch wenige zarte Stränge zusammen- 
hingen. Eine Anomalie des Ductus thoracicus bestand nicht, ein Zu- 
sammenhang mit Blutgefässen war mit Sicherheit auszuschliessen. 

Bei der mikroskopischen Untersuchung liess sich erkennen, dass die 
Lymphgefässe stellenweise in mehreren Schichten übereinander lagen. Sie 
hatten ein deutliches Lumen und Endothel, ihre Wand war bindegewebig 
verdickt und enthielt bei den grösseren Muskelfasern. Der Fall ist bis 
jetzt einzig in seiner Art. M. v. Brunn (Tübingen). 


Domenici, Sur l’histologie de la rate normale. (Archives de 
médecine expérimentale et d’anatomie pathologique, T. XII, 1900, No. 5.) 


Diese Veröffentlichung ist der erste Theil einer Reihe von Arbeiten, 
deren Ziel es ist, Klarheit über das Wesen der Milz zu bringen. 

Auf Grund des histologischen Aufbaues der Kaninchenmilz kommt der 
Verf. zu folgendem Schlussergebniss: 

Da die Malpighi’schen Körperchen den Lymphknoten gleichzustellen 
sind, so kommt der Milz die Function eines solchen zu, d. h. die „lympho- 
poëtische“, die „hämolytische‘“ und „leukolytische“ Kraft. Die beiden letz- 
teren Eigenschaften schreibt Verf. ihr zu wegen der Anwesenheit von 
Makrophagen, das sind Zellen, welche die Erzeugnisse des Knochenmarks, 
rothe Blutkörperchen und polynucleäre, neutrophile Zellen zerstören. Die 
Milz steht also vereint: mit den Lymphknoten im Widerstreit mit dem 
Knochenmark, das im Gegensatz „hämatopoötische‘“ und „leukopoötische“ 
Kraft besitzt. Der einzige Unterschied zwischen Milz und Lymphknoten 
ist nur die engere Verbindung der ersteren mit dem Blutgefässsystem. 

Die genauen Angaben über die Auffassung der einzelnen histologi- 
schen Befunde sind in der Arbeit selbst nachzulesen. 

Schoedel (Chemnitz). 


Domenici, Sur l’histologie de la rate au cours des états in- 
fectieux. (Archives de médecine expérimentale et d’anatomie patho- 
logique, T. XII, 1900, No. 6.) 

Dieser zweite Theil bringt eine Erklärung der Milzbefunde des 
en nach künstlicher Infection mit dem Eberth’schen Typhus- 
acillus. 

Hat die Milz für gewöhnlich Iymphoiden Charakter, so verwandelt 
sich dieser nach eingetretener Infection in einen beinahe vollkommen 
myeloiden. Dies offenbart sich durch massenhaftes Auftreten kernhaltiger 
rother Blutkörperchen und durch Vermehrung und Umwandlung der baso- 
philen mononucleären Zellen. Letztere werden zunächst zu basophilen, 
dann zu neutrophilen Myelocyten, endlich zu polynucleären neutrophilen 
Zellen, während sich die kernhaltigen rothen Blutkörperchen zuletzt zu 
regelrechten Hämatocyten umgestalten. | 

In Infectionszeiten nähert sich die Milz also in ihrer Thätigkeit dem 
Knochenmark, neben vermehrter Lymphocytenbildung besteht eine reiche 
Production myeloider Erzeugnisse. Die Zahl der Makrophagen ist übrigens 
jetzt auch vermehrt. Zur vollkommenen Uebereinstimmung mit den Be- 
standtheilen des Knochenmarks fehlen jetzt nur noch die Megakaryocyten 
und eosinophilen Myelocyten. Dass auch diese im Milzgewebe entstehen 
können, soll die nächste Veröffentlichung beweisen. Schoedel (Chemnitz). 
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Sehreiber, Ueber die Entstehung der Harnsäureinfarkte. 
(Zeitschr. f. klin. Med., Bd. 38, 1899, S. 417.) 

Auf Grund klinischer und theoretisch-experimenteller Erwägungen 
nimmt S. an, dass zum Zustandekommen von Harnsäureinfarkten neben 
einem Ueberschuss von Harnsäure im Blut eine Schädigung der Nieren- 
epithelien erforderlich ist. Diese Schädigung darf aber nur geringgradig 
sein, so dass die Ausscheidung der Harnsäure aus dem Blut nicht behin- 
dert ist. Auch für die Entstehung der Harnsäureinfarkte beim Neugeborenen 
glaubt S. eine Schädigung der Nierenepithelien supponiren zu müssen, hier 
bedingt durch eine besondere Zartheit und geringe Widerstandsfähigkeit der 
Epithelzellen. Diese zarten Nierenepithelien des Neugeborenen sollen dann 
schon durch die post partum physiologisch etwas gesteigerte Harnsäure- 
ausfuhr lädirt werden können. Pässler (Leipzig). 


Nosse, Ueber das gleichzeitige Vorkommen von Skoliosen 
ersten und zweiten Grades und von Spitzeninfiltrationen 
im Kindesalter. (Zeitschr. f. klin. Med., Bd. 41, 1900, S. 137.) 

Unter 100 Kindern mit entweder Skoliosen oder mit wahrscheinlich 

tuberculösen Spitzenaflectionen hatten 12 Kinder Spitzenaffectionen allein; 
35 Kinder hatten Skoliosen ersten Grades (bei Suspension vollständig aus- 
gleichbar) oder zweiten Grades (durch Suspension nicht vollkommen aus- 
gleichbar, aber auch nicht fixirt), aber keine Spitzenaffection; 53 Kinder 
hatten gleichzeitig Skoliosen ersten oder zweiten Grades und Spitzeninfil- 
trationen. Bei Dorsalskoliosen fand sich die Spitzenaffection meist auf der 
convexen Seite. Pässler (Leipzig). 


en Aneurysma cordis. (Zeitschr. f. klin. Med., Bd. 41, 1900, 
. 231.) 

S. hat aus Sectionsprotokollen und eigenen Obductionsbefunden 55 Fälle 
von Herzaneurysmen zusammengestellt und in einer eingehenden anatomi- 
schen und klinischen Studie kritisch analysirt. Unter den 55 Fällen waren 
38 Männer, 17 Weiber. Unter 52 Fällen bekannten Alters waren 3 
zwischen 20 und 30 Jahren, 3 zwischen 30 und 40, 9 zwischen 40 und 50, 
16 zwischen 50 und 60, 13 zwischen 60 und 70, 7 über 70 bis 79 Jahre. 
Die Localisation beschränkte sich ausnahmslos auf den linken Ventrikel 
allein. In 54 Fällen fand sich nur eine aneurysmatische Stelle, während 
einmal die Höhle des linken Ventrikels an mehreren Stellen zugleich 
aneurysmatisch erweitert war. Als typischer specieller Sitz im linken 
Ventrikel ist die Spitzengegend anzusehen (39 Fälle). Limal sass es in 
der Spitze allein, 20mal ging es von der Spitze auch auf das Septum 
ventriculorum, 3 mal auf die vordere Wand, 3 mal auf Septum und vordere 
Ventrikelwand zugleich über. 6mal war das Aneurysma cordis im Septum 
ventriculorum allein localisirtt, 3mal in der vorderen, 2 mal allein in der 
hinteren Kammerwand. Nur 2mal fand sich das Aneurysma an der Basis, 
und zwar lmal in der Nähe des linken Herzrandes und 1 mal zwischen 
dem vorderen Segel der Mitralis und der vorderen Herzwand. Die Grösse 
der aneurysmatischen Ausbuchtung schwankte zwischen der 
Grösse einer Kirsche bis zur Grösse eines kleinen Apfels. Die übrige 
Herzmusculatur zeigte in etwa der Hälfte der Fälle ausser der 
fibrösen Partie des Aneurysmas selbst, in der Wand des linken Ventrikels 
noch andere kleine schwielige, grauweisse Streifen und rundliche Herde. 
In der anderen Hälfte der Fälle war aber der Ort des 
Aneurysmas die einzige fibrös entartete Stelle; die übrigen 


Theile der Musculatur zeigten auch bei eingehender mikroskopischer Unter- 
suchung keine oder äusserst geringfügige interstitielle Processe. Hin und 
wieder vorkommenden parenchymatösen Veränderungen des Herzmuskels 
legt Verf. mit Recht keine besondere Bedeutung für den Krankheits- 
process bei. 

In 36 Fällen wurden Parietalthromben gefunden. 44mal bestand das 
Aneurysma cordis ohne jede Klappenveränderung. 9mal war es compli- 
cirt mit Aortenfehler, 2mal mit Mitralfehler. 

Die Coronararterien des Herzens zeigten nur in 15 Fällen arterio- 
sklerotische Veränderungen, obgleich dieselben fast stets präparirt, ihre 
Verzweigungen verfolgt und auf pathologische Processe untersucht worden 
sind. Dabei waren selbst in den 15 Fällen mit vorhandener Coronar- 
sklerose die zu den schwielig veränderten Herzpartieen führenden Zweige 
der Kranzgefässe meist von Veränderungen frei. Fbensowenig, wie man 
der Coronarsklerose danach eine wichtige Rolle bei der Entstehung der 
Herzaneurysmen zuschreiben kann, darf man dies mit der von Fujinami 
beschuldigten Sklerose der Aortenwurzel thun. Nur 10mal unter den 
55 Fällen Strauch’s fanden sich hier endarteriitische Veränderungen. 

ilmal fand S. bei seinen Fällen gleichzeitig eine mehr oder weniger 
frische fibrinöse oder fibrinös-hämorrhagische Pericarditis. Schrumpfniere 
bestand in 16 Fällen, ein ätiologischer Zusammenhang ist zweifelhaft. — 
Zweifellos vorausgegangene Syphilis liess sich nur in 4 Fällen anatomisch 
. nachweisen. In manchen Fällen glaubt S. einen rheumatischen Ursprung 
der Herzschwielen annehmen zu dürfen. 

Eine Perforation des Aneurysmas bestand nur in einem Falle, und 
zwar vom linken in den rechten Ventrikel hinein. 2mal gelangte der Fall 
kurz vor einer drohenden Ruptur zur Section. 

Auffallend und wohl angreifbar ist die Ansicht Strauch’s, dass die 
Ausbuchtung der Herzschwielen durch den Anprali des während der 
Diastole in die Herzkammer einströmenden Blutes geschehen soll. 

Pässler (Leipzig). 


Löwenthal, Ueberangeborene Dextrocardie ohne situs visce- 
rum inversus; Fehlen der Arteria pulmonalis, dafür 
Ductus Botalli als arterielles Gefäss. Lücke im Septum 
ventriculorum. Kleiner linker Ventrikel. (Zeitschr. für 
klin. Med., Bd. 41, 1900, S. 130.) 

Beschreibung der im Titel angegebenen Missbildung bei einem im 
Alter von 10 Monaten gestorbenen Mädchen. Im Leben Erscheinungen 
von angeborenem Herzfehler. Der Spitzenstoss war im rechten 5. I.C.R. 
in der Mammillarlinie zu fühlen. Die genaue Beschreibung muss im 
Original nachgesehen werden. Pässler (Leipzig). 


Kaminer, Hämoglobinämische, fibrinöse Pneumonie bei 
Phenylhydrazinvergiftung. (Zeitschr. f. klin. Med., Bd. 41, 
1900, S. 91.) 

In einer chemischen Fabrik bekamen Arbeiter, welche mit Phenyl- 
hydrazin arbeiteten, nach einer gewissen Zeit regelmässig schwere Intoxi- 
cationen, die bei Beschäftigungswechsel erst nach längerer Zeit wieder 
schwanden, um sich bei Wiederaufnahme der Arbeit mit Phenylhydrazin 
mit Sicherheit wieder einzustellen. 

Im Thierversuch ist das Phenylhydrazin ein Blutgift, das Hämo- 
globinämie und Hämoglobinurie mit allen ihren bekannten Folgen hervor- 
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ruf. Fibrinöse Pneumonieen, welche nach der Ph.-Vergiftung auftreten, 
sobald das Versuchsthier lange genug am Leben bleibt, werden von K. 
als directe Folge der Hämoglobinämie betrachtet. Das freie Hämo- 
globin bewirke eine Coagulationsnekrose des Lungenalveolarepithels. Durch 
den gleichzeitigen Leukocytenzerfall sowie auch durch den Zerfall der 
anderen Protoplasmasubstanzen entstehe eine Vermehrung des Fibrin- 
ferments. Die Coincidenz dieser beiden Factoren bewirke die Ausscheidung 
von fibrinösem Exsudat in die Alveolen. Dass bei der acuten Phenyl- 
hydrazinvergiftung die Thiere keine fibrinösen Pneumonieen bekommen, 
verhindert ihr frühzeitiger Tod. Pässler (Leipzig). 


Bussenius, Beitrag zur Frage der Aetiologie der progres- 
d perniciösen Anämie. (Zeitschr. f. klin. Med., Bd. 41, 1900, 

. 40.) 

Bei einem 24-jähr. Schreiber entwickelte sich in kurzer Zeit starke 
Fettleibigkeit, verbunden mit Anämie, die weder durch Eisen- noch Arsen- 
kuren günstig beeinflusst wurde. Gleichzeitig bestanden Nasenbluten und 
leichtere Darmstörungen, besonders Obstipation. Nach etwa 1!/, Jahren 
entwickelte sich kurz nach einer ohne Wissen des Arztes vorgenommenen 
Kur mit Schilddrüsensubstanz das volle Bild einer perniciösen Anämie, 
die in wenigen Monaten zum Tode führte. B. meint, dass durch diese 
Kur aus der ursprünglichen Chlorose (? Ref.) die perniciöse Bluterkrankung 
erzeugt wurde. (Die schon länger bestehenden Begleiterscheinungen der 
Anämie, besonders die Verdauungsstörungen und das wiederholt beob- 
achtete Nasenbluten deuten wohl darauf hin, dass es sich von Anfang 
an um die allmähliche Entwicklung einer und derselben Krankheit ge- 
handelt hat. Ref.) Pässler (Leipzig). 


Croner, Ueber die Beziehungen zwischen Diabetes mellitus 
und Tabes dorsalis. (Zeitschr. f. klin. Med., Bd. 41, 1900, S. 50.) 
C. berichtet über 3 Fälle von Combination der beiden Zustände Er 
glaubt, dass entweder die gemeinsame Ursache in vorausgegangener 
Syphilis zu suchen oder dass der Diabetes eine echte tabische Compli- 
cation sei, hervorgerufen durch ein Fortschreiten des tabischen Processes 
auf diejenigen Stellen des Centralnervensystems, welche für die Zucker- 
ökonomie des Körpers von Bedeutung sind. Pässler (Leipzig). 


Marcus, H., Ueber die Resorption von Bakterien aus dem 
Darme. [Aus dem pathol.-bakteriol. Institut der k. k. Krankenanstalt 
„Rudolfstiftung‘“ in Wien.] (Zeitschr. f. Heilkunde, Bd. 20, 1899.) 

Die grosse Wichtigkeit der Frage nach der Resorption von Bakterien 
aus dem Darme erhellt, namentlich in allen jenen Krankheitsfällen, wo 
bei Ermangelung anderer Ausgangspunkte der Darm verantwortlich ge- 
macht wird. Zur Entscheidung der Frage, ob schon die normale Darnı- 
wand für Bakterien durchgängig ist, ein Punkt, für und gegen welchen 
zahlreiche Untersucher sich ausgesprochen haben, wandte Verf. namentlich 
der Infection der Harnwege vom Darme aus seine Aufmerksamkeit zu. 
Pop hierbei gewonnenen Resultate lassen sich in folgende Sätze zusammen- 
assen : 

1) Die durch blosse Kothstauung gesetzte Darmschädigung genügt bei 
Kaninchen noch nicht zur Infection der Harnwege. 

2) Geschieht eine solche Infection, so tritt sie auf dem Wege der 
Lymphbahnen ein. 


Centralblatt f. Allg. Pathol. XII. 26 
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3) Eine allgemeine Infection des Organismus vom Darme aus kann 
nur bei einem gewissen Grade und einer gewissen Beschaffenheit der 
Darmverletzung eintreten. v. Ritter (Prag). 


Löw, Leopold, Ueber Bakterienbefunde bei Leichen. Zur 
Frage der Verwerthbarkeit postmortaler Bakterien- 
befunde. Postmortale Vermehrung und Ueberwanderung 
von Bakterien. [Aus dem pathol.-bakteriol. Institute der k. k. Kranken- 
anstalt Rudolfstiftung in Wien (Prof. R. Paltauf).] (Zeitschr. f. Heilk., 

“Bd. 21, Abth. f. path. Anat., Heft 1.) 


Verf. hat zur Entscheidung der Frage nach der postmortalen Wande- 
rung von Bakterien einerseits Untersuchungen von Harn, Blut, Nieren- 
beckeninhalt und pathologischen Flüssigkeiten von 110 Fällen ohne besondere 
Auswahl derselben aus dem Obductionsmateriale vorgenommen, anderer- 
seits bezügliche Experimente an menschlichen Leichen ausgeführt. Löw 
folgert aus seinen Untersuchungen, dass eine reine postmortale Ueber- 
wanderung von Bakterien aus dem Darme nach benachbarten Organen 
(Leber, Galle, Harnblase) erfolgen kann, dass aber eine Verbreitung nach 
dem Herzen oder grossen Kreislauf post mortem kaum vorkommt. Was 
die Wege auf welchen diese Wanderung erfolgt, anlangt, so ist eine Weiter- 
verbreitung auf dem Wege der Blut- wie Lymphbahn möglich; auch ein 
Wachsthum per continuitatem ist erwiesen. 

Ferner ergiebt sich aus den Versuchen des Verf.’s, dass die bei Leichen 
erhobenen Bakterienbefunde zum grössten Theile einer intra vitam, even- 
tuell in agone zu Stande gekommenen Infection ihr Entstehen verdanken 
und post mortem eine Vermehrung der Keime stattfindet. Weiter spricht 
sich Verf. dahin aus, dass die bei Thieren in dieser Hinsicht erhobenen 
Befunde nicht ohne weiteres auf den Menschen übertragen werden können, 
indem doch bei kleinen Thieren eine Wanderung in entfernte Organe viel 
leichter möglich sei. Scheib (Prag). 


Courmont et Cade, Sur une septico-pyoh&mie de l’homme 
simulant la peste et causée par un strepto-bacille anaé- 
robie. (Arch. de med. experim. et d’anat. pathol., T. XII, 1900, No. 4.) 


Nach nur 9-tagiger Krankenhausbehandlung starb der betreffende 
Patient, ein jüngerer Mann, der mit den Erscheinungen einer schweren 
Infection Aufnahme gefunden hatte. Anamnestisch liess sich feststellen, 
dass derselbe 6 Tage vorher mit katarrhalischen Beschwerden erkrankt 
war, die von ihm als Influenza aufgefasst wurden. Bei der Aufnahme im 
Krankenhaus liessen sich neben hochgradig fieberhaftem Zustand Zeichen 
einer leichten Bronchitis nachweisen; auffällig war dabei blutiger Auswurf 
und sehr schmerzhafte Schwellung der rechtsseitigen subelavicularen Lymph- 
drüsen. Am A Tage wurden diese incidirt, wobei sich chocoladefarbiger, 
geruchloser Eiter entleerte. Der Fieberverlauf war der einer Pyämie. 

Bei der Section zeigten sich beide Lungen, besonders die linke, von 
zahlreichen, bis walnussgrossen Abscessen durchsetzt. Ausser der ge- 
nannten Vereiterung der Subclaviculardrüsen waren keine weiteren pyä- 
mischen Herde vorhanden. Da das Krankheitsbild den Verdacht auf Pest 
wachrief, fanden bakteriologische Untersuchungen des Auswurfs und des 
Lymphdrüseneiters statt. Der Eiter enthielt in grosser Menge den gleich 
zu beschreibenden Bacillus, der mikroskopisch, jedoch nicht culturell, viel- 
fache Aehnlichkeit mit dem Yersin’schen Pestbacillus hatte; im Auswurf 
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war neben Pneumokokken und verschiedenen anderen zahlreichen Mikroben 
derselbe Bacillus vorhanden. Seine Isolation gelang hier jedoch nicht. | 

Der Bacillus ist ein kleines, dickes Stäbchen von mindestens 1 u Länge ` 
und kommt vereinzelt, zu zweien, in Palissaden- und in kurzer Ketten- 
anordnung vor. Er färbt sich mit den gewöhnlichen Anilinfarben und wird 
bei dem Gram’'schen Verfahren entfärbt; oft sieht man ein helles Centrum 
in den Stäbchen. Er wächst auf den gebräuchlichen Nährböden, doch nur 
anaerob und nur bei Körpertemperatur. Die künstliche Weiterzüchtung 
gelang nur bis in die 3. Generation. Bouillouculturen sind zuweilen getrübt, 
meist klar, immer mit flockigem Bodensatz. Auf festen Nährböden ist 
sein Wachsthum weniger reich. Wenn er in grösserer Menge in Blut oder 
Serum der inficirten Tbiere eingesät wird, tritt Agglutination auf. Für 
Mäuse ist er nicht pathogen, dagegen erzeugt er Pyämie bei Kaninchen, 
Meerschweinchen und Hunden. Letztere intravenös geimpft, sterben fast 
stets an Leberabscessen. 

Da der Bacillus noch nicht beschrieben wurde, schlagen Verff. den 
Namen: Streptobacillus pyogenes floccosus vor. Schoedel (Chemnitz). 


Etienne, &., Evolution de la fièvre typhoide dans le cours 
de la syphilis active. (Arch. générales de méd., Sept. 1900.) 

E. beobachtete 5 Fälle von florider Syphilis, die mit Abdominaltyphus 
complicirt waren. Einerseits verschlechterte die vorhandene Syphilis die 
Prognose des Typhus in hohem Grade, andererseits schien der Typhus 
zu schweren luetischen Complicationen zu disponiren. 

Hugo Starck (Heidelberg). 


Schütze, Ueber den Nachweis von Typhusbacillen in den 
Faeces und in der Milz nach dem Verfahren von Pior- 
kowski. (Zeitschr. f. klin. Med., Bd. 38, S. 39.) 

Verf. untersuchte den Stuhl von 6 Typhusverdächtigen nach den 
von Piorkowski 1896 gegebenen Vorschriften: Anlegen von Platten- 
culturen mit Harngelatine (normaler Harn vom specifischen Gew. 1020, 
bis zur alkalischen Reaction stehen gelassen, mit !/, Proc. Pepton und 
3.3 Proc. Gelatine versetzt, 1 Stunde im Wasserbad gekocht, filtrirt, vor- 
sichtig sterilisirt), Wachsthum bei 21,8—22,1° C. Nach 15—24 Stunden 
waren bei den 5 wirklichen Typhusfällen neben den runden, braungelben, 
scharf abgegrenzten Coli-Colonieen kleinere Gebilde wahrzunehmen, von 
deren hellglänzender Centrale Fasern in die Umgebung ausstrahlten. Iso- 
lirt liegende Colonieen boten nach 48—56 Stunden ein Bild dar, welches 
am ehesten an Radieschen erinnerte, die nach den verschiedensten Rich- 
tungen hin ausserordentlich zarte Fortsätze zeigten. Alle diese Colonieen 
liessen sich als Typhusbacillen mit Sicherheit identificiren. 

Pässler (Leipzig). 


Remy, L., Contribution à l'étude de la fièvre typhoide et 
son bacille. [Procédé nouveau pour déceler le babille d'Eberth 
dans les selles et les eaux.] (Annales de l'Institut Pasteur, 25. August 
1900, No. 8, S. 555.) 

Als der Colibacillus von Escherich gefunden wurde, bald nach der 
Entdeckung des Typhusbacillus durch Eberth und Gaffky, glaubten 
Forscher, wie z. B. Rodet und Roux, den Typhusbacillus nur für eine 
Varietät des Bact. coli ansehen zu müssen. Manche stehen noch jetzt 
auf diesem Standpunkte. Seit der Entdeckung der specifischen Aggluti- 
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nation und der Gelatine von Elsner wurde jedoch in der letzten Zeit 
der Typhusbacillus als besondere Art und alleiniger Erreger des Typhus 
abdominalis wieder mehr und mehr anerkannt. 

R. hat in Anlehnung an die Elsner’sche Gelatine einen Nährboden 
angegeben, bei dem er an Stelle des inconstanten Kartoffelsaftes ein für 
allemal feststehende Chemikalien anwendet. Auf dieser Gelatine glaubt 
er Typhus und Colicolonieen unterscheiden zu können. Es gelang, aus 
dem Stuhl von 31 Typhuskranken 28mal Typhusbacillen zu züchten. Die 
Nachprüfung der gefundenen Stämme geschah unter Anderem mit einem 
Serum mit einer Agglutinationskraft von 1 : 80000. 

In der zweiten Krankheitswoche wurden stets am reichlichsten Typhus- 
bacillen im Stuhl gefunden. Sie beherrschten in diesem Stadium oft die 
ganze Bakterienflora des Darmtractus und waren äusserst lebenskräftig. 
Von der 3. Woche an wurden die Typhusbacillen spärlicher und hatten 
geringere Wachsthunisenergie. Bei Kranken ohne Typhusaffection konnten 
niemals Typhusbacillen nachgewiesen werden. Da es nun schon in den 
ersten Tagen der Krankheit gelang, Typhusbacillen zum Wachsthum zu 
bringen, zu einer Zeit, wo die überhaupt unzuverlässige Widal’sche 
Reaction noch stets negativ ist, so hält R. seine Methode für sehr werth- 
voll für eine exacte, frühzeitige Typhusdiagnose. Ausserdem meint er 
durch seine Züchtungsresultate einen neuen, sicheren Beweis dafür er- 
bracht zu haben, dass der Typhusbacillus der specifische Erreger des 
Abdominaltyphus ist. Weichardt (Dresden). 


Metin, Note sur l’&limination des bactéries par les reins et 
le foie. (Annales de l'Institut Pasteur, 1900, 25. Juni, No. 6, p. 415.) 

Die von verschiedenen Forschern verschieden beantwortete Frage, ob 
Bakterien von den intacten Nieren ausgeschieden werden, sucht M. zu 
entscheiden. -- Bei seinen unter der Leitung von Roux und Metschni- 
koff angestellten Versuchen injicirte er Kaninchen und Meerschweinchen 
mit Aufschwemmungen von Bac. subtilis, Staphylococcus aureus, Bac. 
pyoceaneus, Bac. prodigiosus, Bac. anthracis und von Typhusbacillen intra- 
venös und subcutan. Der Urin und die Galle der betreffenden Thiere 
zeigten sich stets bakterienfrei. Allerdings musste man sorgfältig 
bei der Entnahme jede Spur von Blut, sei es aus verletzten Gefässen der 
Blasenwände oder aus Gefässen der Harnröhrenschleimhaut, vermeiden. 
War dies nicht möglich gewesen, so wuchs allerdings stets die injicirte 
Keimart auf den mit der Galle oder dem Urin des betreffenden Thieres 
beschickten Platten. 

Nur bei Injection von Pestbacillen zeigten sich, und zwar erst nach 
24 Stunden, diese Krankheitserreger im Urin. Die Galle blieb auch hier 
steril. Als Ursache dieser Bakteriurie liessen sich stets Läsionen in den 
Nieren (genauere pathologisch-histologische Beschreibung fehlt im Original) 
nachweisen. 

Die intacten Nieren und die intacte Leber scheiden also nach Me 
Versuchen keine Mikroorganismen aus. Weichardt (Dresden). 


v. Baracz, R., Ueber einen Fall von chronischem Rotz (Wurm) 
beim Menschen. (Virchow’s Archiv, Bd. 159, 1900, S. 491.) 
Der Patient, ein 57-jähriger Oekonom, war vor 15 Jahren wenige 
Tage nach einer Zahnextraction erkrankt mit Gesichtsschwellung und 
eitrigem Ausfluss aus Ohr und Nase. Von dieser Erkrankung ab bildeten 
sich 9 Jahre lang von Zeit zu Zeit harte Knoten, besonders in der Unter- 
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kiefergegend, die allmählich erweichten, aufbrachen und langsam heilende 
Geschwüre hinterliessen. Dann folgte eine 65-jährige Latenzperiode, nach 
welcher die Krankheitserscheinungen mit vermehrter Heftigkeit auftraten. 
Der Hauptsitz des Leidens war die Nase, in der sich umfängliche Granu- 
lationswucherungen bildeten, so dass mehrfach operative Eingriffe noth- 
wendig wurden, daneben waren das Gesicht und die Unterkiefer-Lvmph- 
drüsen stark betroffen. Später entwickelten sich auch noch an anderen 
Körperstellen erweichende Knoten, z. B. am Brustbein, in der oberen 
Schlüsselbeingrube, am rechten Malleolus externus etc. Schliesslich ging 
Pat. kachektisch zu Grunde. Die Section unterblieb. Erst nach der Latenz- 
periode entstand Verdacht auf Rotz und diese Diagnose wurde durch 
Cultur- und Impfversuche mit Abscesseiter gesichert. 

Als besonders bemerkenswerth hebt Verf. die ungemein lange Krank- 
heitsdauer von 15 Jahren und die starke Betheiligung der Lymphdrüsen 
hervor. In den letzten Monaten war continuirliches remittirendes Fieber 
vorhanden. Von den verschiedenen versuchsweise angewandten Mitteln 
führte nur eine Schmierkur vorübergehende Besserung herbei. Mallein 
kam nicht zur Anwendung. M. v. Brunn (Tübingen). 


Sokolowsky, R., Beitrag zur pathologischen Anatomie der 
Lepra. (Virchow’s Archiv, Bd. 159, 1900, S. 521.) 

S. untersuchte von einem Fall, der ein 21-jähriges Mädchen aus dem 
Memeler Leprabezirk betraf und das Bild der Haut- und Nervenlepra bot, 
Stücke von Haut, peripherischen Nerven, Milz, Leber, Niere, Ovarien, 
Tuben und Lungen. Von 7 Hautknoten zeigte nur einer im Gebiet der 
Epidermis kleine Blasen, in den übrigen Fällen war die Epidermis völlig 
normal. Bacillen fehlten darin stets. Unter der Epidermis lag zunächst 
ein scharf abgegrenzter Streifen kernarmen Gewebes, den Verf. als besonders 
charakteristisch für Lepra bezeichnet, dann folgten meist herdförmige, 
bacillenhaltige Infiltrate, die sich aus Granulationszellen und den bekannten 
grossen, vacuolären Zellen zusammensetzten, welch letztere Bacillenhaufen 
in Form glänzender Schollen enthielten. Die Mehrzahl der Bacillen lag 
intracellulär, doch waren auch freiliegende nachweisbar. Auch die Endo- 
thelien der Gefässe enthielten stellenweise Bacillen, ebenso einige Leuko- 
cyten in den Gefässen, dagegen waren freie Bacillen im Gefässlumen nicht 
vorhanden, ebenso fehlten sie in Talg- und Schweissdrüsen. — Die peri- : 
pheren Nerven des Armes zeigten verschiedene Grade von Perineuritis 
und Endoneuritis. Am stärksten war der N. medianus verändert. Die 
Bacillen lagen in Lymphgefässendothelien, in freien keulen- oder spindel- 
förmigen Zellen oder extracellulär zwischen den Nervenfasern, nie in den 
letzteren. — In der Milz war im Gegensatz zu anderweitigen Beobach- 
tungen die geringe Zahl von vacuolären Zellen auffallend. Bacillen waren 
sehr reichlich vorhanden und lagen theils extracellulär, theils in Zellen der 
Pulpa und Lymphfollikel. — In der Leber fand sich keine Cirrhose, nur 
hier und da waren die periportalen Bindegewebszüge etwas verbreitert, 
aber frei von Gallengangswucherung, und enthielten kleine zellige Herde. 
Die Bacillen lagen fast ausschliesslich in besonderen Zellen, die Leber- 
zellen waren bacillenfrei, zeigten aber starke braune Pigmentirung und 
stellenweise hydropische Entartung der Kerne. — Die Nieren boten 
makroskopisch das Bild der grossen weissen Niere und enthielten bei 
starker Verfettung der Epithelien in der Umgebung der Gefässe Rund- 
zelleninfiltrate und im Inneren der Harnkanälchen zahlreiche Cylinder. 
Bacillen fanden sich spärlich über die Glomerulusschlingen verstreut, im 
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gewucherten Kapselepithel und im Inneren von Harnkanälchen. — Die 
Ovarien enthielten runde, gelblich gekörnte, von Vacuolen durchsetzte 
Zellen, die jedoch mit Lepra nichts zu thun hatten, sondern bei Behand- 
lung mit Schwefelammonium Eisenreaction gaben. Die Tuben waren normal. 
— In der Lunge waren kurze Zeit nach der Section Bacillen nachweisbar, 
nach einigen Monaten nicht mehr. M. v. Brunn (Tübingen). 


Wurtz et Bourges, Vitalit&, conservation de la virulence, 
variations de forme du bacille de la peste dans l’eau de 
mer. (Arch. de med. experim. et d’anat. pathol., T. XII, 1900, No. 6.) 

In filtrirtem Meerwasser erhielt sich der Pestbacillus bis zu einer 
Dauer von 47 Tagen lebensfähig; vom 40. Tage ab machte sich eine all- 
mähliche Abnahme der Virulenz geltend; sie erlosch erst völlig mit dem 
Aufhören der Lebensfähigkeit der Pestbacillen. 

Im Seewasser erhalten sich die Pestbacillen nicht nur gewisse Zeit 
am Leben, sondern sie scheinen sich hier sogar in geringem Grade zu 
vermehren. 

Zu wiederholten Malen nahmen die Bacillen im Meerwasser die Form 
eines grossen Coccus an; nach Rückimpfung auf Mäuse fand sich alsbald 
wieder die gewöhnliche Bacillenform. Schoedel (Chemnitz). 


Prowe, Gelbfieber in Centralamerika., (Virchow’s Arch., Bd. 
160, 1900, S. 504). 

Verf., ein überzeugter Anhänger der Pettenkofer’schen Boden- 
theorie, sucht auch die Entstehung des Gelbfiebers in diesem Sinne zu 
erklären. Um die Berechtigung dieser Anschauung zu prüfen, sind seine 
Angaben bei weitem nicht vollständig genug. Desto sonderbarer berührt 
es, wenn er so gut gestützte Ergebnisse exacter bakteriologischer For- 
schung, wie die Uebertragung der Malaria durch Mücken, lächerlich zu 
machen sucht, wie er sich überhaupt in Kraftausdrücken zu bewegen be- 
liebt, sobald er auf Bakteriologie zu sprechen kommt. Ein Einfluss be- 
sonders unreinlicher Verhältnisse war in der Epidemie der Jahre 1893—99 
nicht zu bemerken. Die Uebertragung erfolgte stets durch kranke Menschen. 
Ein Aufenthalt von 24 Stunden in einem verseuchten Hause genügte zur 
Ansteckung. Die Uebertragung durch Speise und Trank konnte in einigen 
- Fällen sicher ausgeschlossen werden. Die Incubationszeit war eine ziem- 
lich lange, eine bis mehrere Wochen. Die Epidemie erreichte ihre grösste 
Heftigkeit in den regenreichsten Monaten. Am häufigsten erkrankten 
Fremde, nächstdem Leute, die aus dauernd seuchefreien Gegenden zu- 
zogen, und solche, die erst nach der letzten Epidemie geboren waren. 
Weisen diese Verhältnisse auf eine nach Durchseuchung zurückbleibende 
verminderte Empfänglichkeit hin, so ist doch auch mehrfache Erkrankung 
desselben Individuums beobachtet, wobei jedoch bemerkenswertherweise 
die verschiedenen Erkrankungen an getrennten Orten erfolgten. Allgemein 
schwächende Einflüsse, Excesse, Uebermüdungen waren von deutlich be- 
günstigendem Einfluss. 

Klinisch und pathologisch-anatomisch bot das Gelbfieber dasselbe Bild, 
wie es jedes starke Blutgift hervorbringt. Das Wesentliche dabei ist das 
Zugrundegehen rother Blutkörperchen mit folgender Thrombose zahlreicher 
Capillaren. So kommt es zu schweren parenchymatösen Degenerationen in 
den verschiedensten Organen, besonders auch in den Nieren, daher Albu- 
minurie und Anurie. Der aus den massenhaft zerfallenden Blutkörperchen 
abnorm reichlich gebildete Gallenfarbstoff kann nicht aus dem Körper 
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entfernt werden und verursacht Ikterus. Secundär kommt es zu capillaren 
Blutungen, besonders im Darmkanal, die dann zu den Symptomen des 
blutigen Erbrechens und Stuhlganges führen. Anfangs tritt unter heftigem 
Schüttelfrost hohes Fieber bis zu 40° auf, das keinerlei charakteristischen 
Typus zeigt und meist schon nach 2—3 Tagen abfällt, oft ohne Schweiss- 
bildung. Das Bewusstsein ist häufig stark getrübt, besonders bei Urämi- 
schen, zuweilen aber bis kurz vor dem Ende erhalten. Für die Behand- 
lung empfiehlt P. Enthaltung von jeglicher Nahrung bis zur Beendigung 
der Krankheit, Calomel, Schwefel und Salol. 

Prophylaktisch hält P. Beobachtung jedes verdächtigen Falles in einem 
Krankenhaus und Sperrung von dessen Wohnung bis zum Erlöschen der 
Epidemie für ausreichend und widerräth Maassregeln, die den Verkehr be- 
hindern. M. v. Brunn (Tübingen). 


Mayer, 6, Zur histologischen Differentialdiagnose der 
säurefesten Bakterien aus der Tuberculose-Gruppe. 
(Virchow’s Archiv, Bd. 160, 1900, S. 324.) 

Nach einer kurzen bakteriologischen Einleitung bespricht Verf. die 
pathologisch-anatomischen Befunde, die er nach intraperitonealer Injection 
von in Bouillon verriebenen Reinculturen tuberkelähnlicher Bacillen allein 
oder zusammen mit steriler, bei 37° verflüssigter Süssrahmbutter erhalten hat. 
Als Versuchsthiere dienten Kaninchen und Meerschweinchen, geprüft wurden 
Petri-Rabinowitsch-, Rubner-, Timothee-, Mist-, Fischtuberculose-, 
Geflügeltuberculose- und zum Vergleich Koch’sche Tuberculosebacillen. 
Nur letztere vermochten in Reincultur allein eine nach 3—4 Wochen tödt- 
liche metastasirende Entzündung des Bauchfells hervorzurufen. Bei gleich- 
zeitiger Einbringung von Butter dagegen waren alle genannten Bakterien 
im Stande, eine schwartige Peritonitis zu erzeugen, die für Meerschwein- 
chen tödtlich ist. Am intensivsten waren die Veränderungen stets in den 
oberen Theilen der Bauchhöhle. Die einzelnen Bakterienarten unterschieden 
sich dabei lediglich durch die Intensität der gesetzten Veränderungen, so 
zwar, dass von der wenigst pathogenen zur virulentesten Art die Bacillen 
der Fischtuberculose, der Geflügeltuberculose, Petri-Rabinowitsch-, 
Mist- und Rubner-Bacillen, 'Timotheebacillen und Koch’sche Bacillen 
aufeinander folgten. 

Die Bacillen entwickeln sich Anfangs unter dem Schutze der Fett- 
massen reichlich und wachsen dann, nachdem das Fett resorbirt oder zum 
Theil vielleicht auch von den Bacillen aufgebraucht ist, in ring- oder stern- 
förmiger Ausbreitung in die Umgebung. Von zelligen Bestandtheilen er- 
scheinen zunächst histiogene Wanderzellen, die jedoch bald einer „fibri- 
noiden“ Degeneration anheimfallen und durch massenhaft auswandernde 
Leukocyten ersetzt werden. Auch diese zerfallen zum Theil, ein anderer 
Theil bleibt bestehen als wesentlichster Bestandtheil der sich bildenden 
Knötchen, die durch wucherndes Bindegewebe gegen die Umgebung abge- 
grenzt werden. Diese Knötchenbildung bleibt nur dann aus, wenn eine 
massenhafte Aussaat sehr virulenter Bacillen, besonders von Timothee- 
und Koch’schen Tuberkelbacillen, sehr schnell zu ausgedehnter Verkäsung 
führt. Es entstehen dann diffuse, käsige Schwarten. Verkäsungen können 
überall vorkommen. Sie färben sich bei Timothee- und Roch schen Bacillen 
schwach, bei Petri- und Rubner- Bacilleu intensiv. Bei Timothee- und 
Koch’schen Bacillen trat in den Knötchen spärlich Fibrin auf, bei den 
übrigen nur ein „Fibrinoidnetz‘“, und zwar stets erst nach Schädigung der 
epitheloiden Wanderzellen. Ausser Fremdkörperriesenzellen in der Umgebung 
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von Fetttröpfchen kamen auch echte Lang han s’sche Riesenzellen besonders 
in den Timotheeknötchen vor. An den Bacillen wurden echte Verzweigungen 
beobachtet, die von etwas verdickten, undeutlich contourirten Stellen abgingen. 

Da es sich bei den durch die verschiedenen Bacillenarten hervor- 
gerufenen Veränderungen lediglich um graduelle Unterschiede handelt, die 
im gegebenen Falle ausser durch die Art des Bacillus auch noch durch 
seine Virulenz beeinflusst werden, dürfte durch die vorliegende Arbeit, be- 
sonders bezüglich der Butteruntersuchung, für die Differentialdiagnose der 
tuberkelähnlichen Bacillen nicht viel gewonnen sein. 

M. v. Brunn DEE 


Courmont, L’agglutination du bacillede Koch par les &pan- 
chementstuberculeux (sero-diagnostic). (Archives de méde- 
cine experimentale et d’anatomie pathologique, T. XII, 1900, No. 6.) 

Diese Arbeit ist eine Fortsetzung zu früheren Veröffentlichungen des 
gleichen Verfassers über Serodiagnostik der Tuberculose. Er beschäftigt 
sich hier mit der Frage, ob man tuberculöse Exsudate zu sero-diagnostischen 
Zwecken verwenden kann, und untersuchte deshalb, in welcher Weise 
tuberculöse und nicht tuberculöse Exsudate verschiedenster Herkunft 
(Pleura-, Peritoneal-, Meningeal-, Gelenkergüsse, Hydrocelenflüssigkeit ete) 
auf Culturen des Koch’schen Bacillus einwirken: 

Nicht tuberculöse Ergüsse ergaben stets negativen Ausfall der Reaction. 
Bei tuberculösen Ergüssen tritt zumeist Agglutination bei Verdünnungen 
von 1:5—20 ein, doch kann dieselbe auch völlig ausbleiben. Je grösser 
die Neigung zum Abheilen des tuberculösen Krankheitsherdes ist, um so 
deutlicher ist der Ausfall der Reaction. Ausbleiben der Agglutination 
trotz tuberculöser Krankheitsursache deutet auf ungünstigen weiteren 
Krankheitsverlauf. 

Bei künstlicher Tuberculose von Versuchsthieren bemerkte Verf. ei 
gleiches Verhalten der serösen Exsudate: Bei Impfung mit weniger 
virulenten Tuberkelbacillen positiver Ausfall, bei Impfung mit hochgradig 
virulenten Bacillen negativer Ausfall der Reaction. 

Nach Auffassung des Verf. sind die serösen Häute selbst als Bildungs- 
stätten der agglutinirenden Substanz neben dem circulirenden Blut zu 
betrachten. Dies schliesst er aus dem Erfahrungssatz, dass Fälle vor- 
kommen, in denen die Exsudatflüssigkeit seröser Höhlen kräftigere Reaction 
betrefis der Agglutination giebt, als das reine Blut desselben Kranken. 

Folgende Schlüsse werden gezogen: 

Für auf Tuberculose verdächtige Exsudate ist die Serumreaction em- 
pfehlenswerth, weil sie bei positivem Ausfall in Mindestverdünnung von 
1:5 eine schnellere Diagnose ermöglicht, als andere Hülfsmittel, wie Cul- 
tur oder Thierversuch. 

Negativer Ausfall der Reaction schliesst den Verdacht auf Tuberculose 
nicht aus; die Untersuchung ist in solchen Fällen zu wiederholen. 

Schoedel (Chemnitz). 


Carrière, Recherches expérimentales sur hérédité de la 
tuberculose (influence des poisonstuberculeux). (Arehives 
o médecine expérimentale et d’anatomie pathologique, T. XH, 1900, 

o 6. 
Da die Fälle von angeborener Tuberculose bei Mensch und Thieren 
zu den Seltenheiten gehören, suchte Verf. dem Wesen der angeborenen 

Disposition näher zu treten. Die durch den Koch’schen Bacillus erzeugten 
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Toxine schwächen nach C. die Widerstandskraft der Früchte, welche von 
Eltern gezeugt wurden, die der Einwirkung dieser Gifte ausgesetzt waren. 

2 Versuchsreihen bestätigen ihm diese Annahme. 

I. Verf. injicirte Meerschweinchen und zwar entweder das männliche oder 
das weibliche oder auch beide Thiere mit dem Destillat von Tuberculose- 
culturen, mit dem Rückstand des Destillationsprocesses, mit Toluol-Aether- 
und Xylolextracten aus Culturen des Tuberculosebacillus. 

Diese Injectionen verminderten die Zahl der Früchte; sie verursachten 
häufig Todtgeburten, häufig auch allgemeine Lebensschwäche, die bald 
zum Tode führte oder sich in schlechter Weiterentwicklung offenbarte. 

Diese Thatsache war besonders bemerkbar, wenn beide Erzeuger viel 
weniger, wenn nur die männlichen Thiere injicirt wurden. 

Bei der Section der todtgeborenen bez. innerhalb der ersten 15 Tage 
verstorbenen Früchte waren keine bacillären Veränderungen ihrer Organe 
bemerkbar. 

lI. Die überlebenden Früchte waren gegen Impftuberculose viel weniger 
widerstandsfähig als gleichaltrige und gleichschwere Vergleichsthiere. 

Schoedel (Chemnitz). 


Kwiatkowski, St. B, Ueber die hereditäre Disposition zur 
Lungenschwindsucht. (Kilka slow w sprawie usposobienia dzie- 
dzicznego w gruälicy pluc.) (Przeglad lekarski, 1900, No. 1.) [Polnisch.] 

Die vom Verf. zusammengestellte Statistik umfasst 647 sichere Lungen- 
schwindsuchtsfälle, darunter 30,6 Proc. mit unzweifelhaft nachgewiesener, 

1,7 Proc. mit sehr wahrscheinlicher hereditärer Belastung, 9,7 Proc. ohne 

verwendbare anamnestische Angaben, endlich 52 Proz. Fälle, in denen 

nachgewiesenermaassen keine hereditäre Belastung existirte. Unter den 
hereditär belasteten Schwindsüchtigen fand sich bei 41,67 Proc. deutlicher 

„Torax phthisicus“, bei 50,33 Proc. war der Brustkorb mässig gut, bei 

8 Proc. gut gebaut; dagegen unter den nicht belasteten Kranken wurde 

„Ihorax phthisicus“ in 36 Proc., mässig guter Thoraxbau bei 5,45 Proc., 

guter bei 9,5 Proc. festgestellt. Aus seiner Zusammenstellung glaubt 

demnach Verf. auf unzweifelhafte prädisponirende Bedeutung der Heredität 
schliessen zu dürfen. Ciechanowski (Krakau). 


Naegeli, 0., Ueber Häufigkeit, Localisation und Ausheilung 
der Tuberculose nach 500 Sectionen des Züricher patho- 
logischen Instituts (Prof. Ribbert). (Virchow’s Arch., Bd. 
160, S. 426.) 

Die vorliegende Statistik hat den grossen Vorzug, sich nicht auf alte 
Sectionsprotokolle, sondern lediglich auf Befunde zu stützen, die Verf. 
durch eigene genaueste makro- und nöthigenfalls auch mikroskopische 
Untersuchung einer fortlaufenden Reihe von Leichen gewonnen hat. Seine 
Resultate sind ebenso interessant als überraschend, denn es stellte sich 
heraus, dass mit verschwindenden Ausnahmen jeder Erwachsene tuberculös 
ist, wenn man die Grenze gegenüber dem Kindesalter auf das 18. Jahr 
festsetzt. Unter 18 Jahren waren nur in etwa 25 Proc. der Fälle tuber- 
culöse Veränderungen nachweisbar, nie wurden solche bei Neugeborenen 
und Kindern unter 1 Jahr gefunden. Dagegen zeigte die Tuberculose des 
Kindesalters sehr grosse Bösartigkeit. Von 15 Fällen waren nur 4 latente 
Tuberculosen, in den übrigen 11 bildete die Tuberculose die Todesursache. 
Stets waren die Lungen erkrankt und zwar auffallend häufig in Form der 
lymphogenen, interstitiellen, peribronchialen und perivasculären Tuberculose. 
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4mal kamen Solitärtuberkel des Gehirns, 3mal Miliartuberculose vor. Er- 
wachsene wurden in 96 Proc. und mehr tuberculös befunden. Unter 278 
Tuberculosen hatten aber nur 63 als solche zum Tode geführt, während 
215mal nur geringe, oft nur mit grösster Mühe auffindbare tuberculöse 
Veränderungen als Nebenbefund verzeichnet wurden. Von diesen sieht 
N. etwa !/, als latente active, d. h. noch zu weiterer Ausbreitung fähige, 
an, während die Mehrzahl als abgelaufen, inactiv, zu bezeichnen war. In 
einigen Fällen lässt N. die Frage, ob activ oder inactiv, offen. Mit zu- 
nehmendem Alter wächst auch die Häufigkeit tuberculöser Befunde in 
der Leiche, dagegen nimmt die Procentzahl der Todesfälle an Tuber- 
culose continuirlich ab. Bei weitem am häufigsten und zugleich am 
stärksten befallen waren die Lungen und Bronchialdrüsen (betreiis der. 
genauen Zahlenangaben muss auf das Original verwiesen werden), auch der 
Darm war häufig erkrankt, doch stets erst secundär. Die Miliartuberculose 
war bei Erwachsenen zum mindesten nicht seltener als bei Kindern. 

Angesichts des fast regelmässigen Befundes tuberculöser Veränderungen 
von einem gewissen Alter ab kommt Verf. dazu, der Infectionsmöglichkeit 
einen weit geringeren Einfluss zuzusprechen als der „Disposition“. Er 
unterscheidet dabei eine Disposition zur Erkrankung an Tuberculose über- 
haupt und eine Disposition zu letaler Tuberculose. Erstere ist beim 
Menschen, wenigstens vom 18. Jahre ab, eine sehr grosse. Wenn sie bei 
Kindern geringer zu sein scheint, so kann das an der selteneren Gelegen- 
heit zur Infection liegen. Die Disposition zu letaler Tuberculose ist im 
Kindesalter eine ungleich grössere als später, sie erfährt nur zu Ende des 
3. Decenniums noch einmal eine vorübergehende geringe Steigerung. Eine 
congenitale Tuberculose hält N. zwar für möglich, aber für sehr selten 
und praktisch unwichtig. Das Ueberwiegen des Respirationsapparates unter 
den erkrankten Organen weist für die meisten Fälle auf einen a@rogenen 
Ursprung hin, dagegen kommt der Darm augenscheinlich nur selten als 
Eingangspforte in Betracht. Bei der erblichen familiären Belastung kommt 
am ehesten die Vererbung der Disposition und die grössere Gelegenheit 
zur Infection in Betracht. 

Die grosse Häufigkeit tuberculöser Leichenbefunde eröffnet, weit ent- 
fernt etwas Erschreckendes an sich zu haben, vielmehr eine tröstliche 
Perspective für die Heilung der Tuberculose, da sie zeigt, dass in der 
überwiegenden Mehrzahl der Fälle der Organismus die Infection zu über- 
winden vermag. M. v. Brunn (Tübingen). 


Kostanecki, Napoleon, Ueber die baktericide Wirkung des 
normalen Serums verschiedener Thiere. (Wplyw bakteryo 
bojezy surowic normalnych rozmaitych zwierzat.) (Medycyna, 1900, 
No. 22.) [Polnisch.] 

Die Experimente des Verf. wurden mit 2 Menschensera (Asecites, 
Hydrocele) und 3 Pferdesera angestellt. Pferdeserum wurde aseptisch in 
Literflaschen gesammelt und vermittelst des Bujwid’schen Apparates in 
Eprouvetten vertheilt. Die Bakterien (Staphylococcus albus, Anthrax mit 
und ohne Sporen, Diphteriebacillus, Typbus, Cholera, Coli, Friedlaender, 
Pyogenes foetidus, Proteus, v. Zopflii, Tetragenus) wurden an Seidenfäden 
(feucht oder aber angetrocknet) in die serumhaltigen Eprouvetten unter 
Beibehaltung von sonst gleichen Versuchsbedingungen geimpft, die Serum- 
wirkung nach 24 Stunden durch Impfung auf Agar controlliert. Schluss- 
folgerungen: 1) Die durch Austrocknung abgeschwächten Bakterien sterben 
im normalen Menschen- und Pferdeserum vollständig ab (Staphylococcus 
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und Tetragenus ausgenommen). 2) Die nicht abgeschwächten, im feuchten 
Zustande geimpften Bakterien werden durch die Sera in ihrer Entwicklung 
einigermaassen beeinträchtigt. 3) Die die Bakterien schädigende Serum- 
wirkung wird durch Hinzugeben von alkal. Bouillon neutralisirt. 4) Im 
Falle einer künstlichen Anpassung einer Bakteriencultur an das Serum- 
päbrmedium wird die Entwicklungsfähigkeit der Cultur durch eine Aus- 
trocknung wahrscheinlich nicht vernichtet. 5) Durch eine 3-stündige Er- 
wiruung auf 50° C werden die Sera nicht zu einem geeigneteren Nähr- 
medium für die getrockneten Bakterienculturen. 6) Die durch Austrocknung 
abgeschwächten Culturen gehen in anderen ungeeigneten Medien, z. B. im 
sterilisirten Wasser und in 0,6-proc. NaCl-Lösung ebenfalls zu Grunde. 
1) Das Absterben der Bakterien im normalen Menschen- uud Pferdeserum 
scheint demnach nicht durch Anwesenheit von baktericiden Substanzen, 
sondern durch Mangel an geeignetem Nährmaterial verursacht zu werden. 
Ciechanowski (Krakau). 


Cheesman, T. M. and Meltzer, S. J., An Experimental Study of 
the Disect Inoculation of Bacteria into the Spleen of 
Livine Animals; and a Contribution to the Knowledge of 
the Importance ofaLesioninAnimalTissue forthe Lodg- 
ment and Multiplication of Bacteria within it. [From 
the Bacterial Laboratory, Department of Pathology, College of Physicians 
and Surgeons, Columbia University, New-York.] (Studies from the De- 
partment of Pathology of Columbia University, College of Physiciaus and 
Surgeons, New-York, 1898—99.) 

Injicirt man Culturen von Bacterium coli, Typhusbacillen oder von 
Staphylococcus pyogenes aureus in das normale Milzgewebe, so ver- 
schwinden sie bald daraus und aus dem normalen Gesammtkörper. 

Macht man die Injection, nachdem die Gefässe in ihrer Gesammtheit 
oder zum Theil unterbunden sind, so vervielfältigen sich die Bakterien in der 
Milz mit grosser Schnelligkeit und treten fortdauernd in das Blut über, 
wo sie bald im gesunden Körper verschwinden. Schafft man künstliche 
Läsionen durch Cauterisation oder Compression in Milz, Leber, Nieren, 
Uterus, Hoden, Peritoneum oder subcutanem Gewebe und injicirt nun 
Bakterien in die Milz, das subcutane Gewebe oder durch eine Ohrvene 
in das Blut, so siedeln sich die Bakterien an den Orten der Läsion an 
und vermehren sich hier. Aber auch dann, wenn das Blut dauernd von 
zahlreichen Quellen mit Bakterien gespeist wird, sind nur wenige Exemplare 
gleichzeitig im Blute anzutreffen. R. Pfeiffer (Cassel). 


Mc Collom, John H., A Clinical Study of Eight Hundred Cases 
of Diphtheria at the South Department of the Boston City 
Hospital. (Medical and Surgical Reports of the Boston City Hospital.) 

Auf Grund von Beobachtungen an 800 Fällen schliesst Verfasser, dass 
bei Diphtherie die Pulsfrequenz constant erhöht, die Temperatursteigerung 
mässig, Albuminurie stets vorhanden ist. Bei Larynxbetheiligung ist die 

Intubation die souveräne Operation. Das Heilserum hat die Mortalität 

erheblich reducirt. R. Pfeiffer (Cussel). 
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Ein Fall von angeborener Myocarditis fibrosa. 
Von Dr. Sigmund Stiassny. 


(Am dem Dr. Sencekenbergischen pathologisch-anatomischen Institute zu Frankfurt a. M.) 


‚ Als vor wenigen Jahren Vierordt’s erschöpfende Monographie über 
die angeborenen Herzkrankheiten !) erschienen war, machte es den Ein- 
druck, als könnten in absehbarer Zeit keinerlei neue Momente von Bedeu- 
tung auf diesem Gebiete zu Tage gefördert werden. 

= Da wurde vor wenigen Wochen Herrn Geh. Medicinalrath Weigert 
ein Herz zur anatomischen Untersuchung übersandt, und es ergab sich 
em derartiger Befund, dass er der Veröffentlichung werth erschien. 

Anamnestisch konnte ich folgendes in Erfahrung bringen: 

Der Vater des Kindes ist gesund; die Mutter soll seit 3 Jahren 
„Dervös“ sein; keinerlei Belastung im Sinne einer Infection, Hämophilie, 
Herzfehler in der Antecedenz ?) etc. nachweisbar. Es war dies die erste 
Schwangerschaft und verlief normal, allein die Entbindung erfolgte (ohne 
Besonderheiten) bereits am Ende des 8. Monats. 

Das neugeborene Kind männlichen Geschlechts?) erwies sich als sehr 
stark cyanotisch und leicht asphyktisch; reichlicher Schleim musste aus 


1) In H. Nothnagel, Specielle Pathologie und Therapie. Wien 1898. 

2) Ueber Heredität. Vergl. Vierordt l. e. S. 42. 

3) Bei congenitalen Herzfehlern überwiegt bei weitem das männliche Geschlecht: 
H. Lebert, Verengerung der Aorta ete. Virch. Arch., Bd. 4, 1852. — G. Martens, 
Zwei Fälle von Aortenatresie. Virch. Arch., Bd. 121, 1890, u. a. O. 
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der Mundhöhle entfernt werden. Der Arzt wandte sofort Herzmassage an, 
worauf sich das Kind erholte. 

Drei Tage lang war nichts Abnormes nachweisbar. Am 4. Tage wollte 
das Kind plötzlich keine Nahrung aufnehmen, wurde neuerlich cyanotisch 
und war nach wenigen Minuten todt. Der behandelnde Arzt nahm sodann 
die Section vor und es fand sich ein ausserordentlich grosses Herz mit 
strotzend gefüllten Coronararterien; auch die Thyreoidea und die Thymus') 
waren auffallend gross. Von anderen Missbildungen, wie sie sich nicht 
selten mit angeborenen Herzfehlern combiniren ?), war nichts zu sehen. 

Durch die Liebenswürdigkeit des Collegen gelangten wir in den Be- 
sitz des Herzens, dessen Untersuchung Folgendes ergab: 

Durchmesser der Wand des linken Ventrikels dicht oberhalb des An- 
satzes des Papillarmuskels 0,8 cm. Höhe des linken Ventrikels im Lichten 
vom oberen Rande der Vereinigung der beiden Aortenklappen bis zur 
Herzspitze 4 cm. Umfang des Aortenlumens (im Anfangstheile der Aorta) 
1,1 cm. Umfang des Pulmonalostiums 2 cm. Dicke des Conus arteriosus 
0,3 cm. 

Das Septum atriorum wie das Septum ventriculorum sind vollkommen 
geschlossen. Die Pulmonalklappen sind zart und von gewöhnlicher Grösse; 
an Stelle der Aortenklappen hingegen zeigt sich ein gemeinschaftlicher, 
nicht in Klappen abgetheilter schmaler, glänzend röthlicher, höckeriger 
Ringwulst. 

Die übrigen Klappen sind intact. 

Papillarmuskeln und Trabeculae carneae sind abgeflacht. Im Allge- 
meinen ist die Herzmusculatur bläulich-roth; die ganzen oberen zwei 
Drittel in der Höhe des Septum ventriculorum und ein grosser Theil der 
vorderen Wand schimmern aber durch das Endocard gelblich hindurch. 
Dieser gelbliche Farbenton geht allmählich in die Röthe der Spitze über 
und es nimmt die erstere — auf dem Durchschnitt gesehen — etwa das 
innere Drittel der Herzwanddicke für sich in Anspruch. Nach Entnahme 
eines zur weiteren Untersuchung bestimmten Stückes (Spalte aus der 
Wandung des linken Ventrikels in dessen Längsrichtung) und Anfertigung 
eines Aquarells wurde das Präparat in Kayserling’scher Flüssigkeit 
aufbewahrt. 

In Kürze will ich nun die zur Herstellung mikroskopischer Präparate 
angewandten Methoden mittheilen: 

1) Anfertigung von Schnitten mittelst des Gefriermikrotoms. 

2) Härtung in Formol (10-proc.) und steigendem Alkohol. 

3) Härtung nach v. Zenker in Sublimat-Chromsäure. 

4) Härtung in dem Flemming schen Osmiumsäuregemisch und nach 
gründlicher Auswässerung Weiterbehandlung in steigendem Alkohol. 

Die Schnitte wurden sodann folgenden Verfahren unterzogen: 

1) Die auf dem Gefriermikrotom geschnittenen: Behufs Eruirung kleiner 
etwa vorhandener Fettherde Untersuchung bei Zusatz von concentrirter 
Essigsäure und nach Daddi’) mittelst Sudan III (auch Nachfärbung in 
Hämatoxylin), beides mit negativem Erfolg. 

2) Färbung (nach Formolhärtung) in Delafield’s Hämatoxylinlösung 
und van Gieson’s Pikrinsäure-Fuchsin-Mischung. Ferner Fibrinfärbung 


1) Ein Befund, auf welchen wir bei angeborenen Herzfehlern häufig stossen. Th. v. Busch 
in Gerhardt’s Handbuch der Kinderkrankheiten, IV, 1. — EES l. e. 

2) Martens Le und Vierordt l. c. 

3) Arch. ital. de biol., Vol. XIV, 1896. 
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nach Weigert’) mit negativem Erfolg. Von der Färbung elastischer 
Fasern (nach Weigert) wird später noch ausführlich die Rede sein. 

3) Die v. Zenker’sche Härtung gelangte zur Anwendung, um Kern- 
degenerationen etc. beobachten zu können; auch hier kein positives Re- 
sultat. Färbung nach Delafield-van Gieson und die neue Binde- 
gewebsfärbung von Mallory?). 

4) Die Osmiumbehandlung (Färbung mit Vesuvin) gab uns die Mög- 
lichkeit, enorm kleine, nur bei starker (333-fach lin, mit Zeiss’ Apo- 
chromat 3,0 und Compensationsocular 4) Vergrösserung sichtbare Ver- 
fettungsherde inmitten der gleich zu besprechenden Schwielen festzustellen. 
(Krehl?) hält es für fraglich, ob diese geringen Fettmengen überhaupt 
pathologisch zu nennen sind.) 

Die Schnitte reichen vom Endocard bis zum Pericard, so dass die 
Veränderungen in der Gesammtdicke der Herzwand verglichen werden 
können. Das Krehl’sche systematische Verfahren wurde wegen Unzwei- 
deutigkeit der gewonnenen Bilder nicht eingeschlagen. 

Die ersten Schichten des Myocard vom Pericard aus gerechnet zeigen 
keine Besonderheiten; dann trifft man schon an einzelnen Punkten schmale 
Züge von Bindegewebe (bei van Gieson’s Färbung roth, bei der neuen 
Mallory’schen blau), die zwischen Muskelbündeln liegen. Ausserdem 
sieht man hier und da Anhäufungen rother Blutkörperchen; diese sind 
nicht mehr von Capillarendothel umgrenzt, sondern liegen frei im Gewebe. 
— Die Muskelfasern, die man hier vorfindet, sind verschmälert, mit freien 
ausgefransten Rändern versehen. In den Bindegewebsbündeln sieht man 
streckenweise gar keine Muskelfasern, an anderen Stellen sind diese aber 
noch zu finden und hören dann mit ihren Enden frei in den Bindegewebs- 
massen auf. — Nach innen nimmt das Bindegewebe beträchtlich an Masse 
zu; dasselbe ist überall kernarm und sehr reich an elastischen 
Fasern). In der Nähe des Endocards bemerkt man ins Bindegewebe 
hineinragende Muskelfasern, die eine Art hohlen Schlauches darstellen; ihr 
Inneres ist anscheinend leer, und dieser Hohlraum wird von einer schmalen 
Zone, durch Pikrinsäure (in der Farbe der Muskelsubstanz) gelblich ge- 
färbten, fibrillären Schicht begrenzt. Kleinere Hohlräume sieht man auch 
an anderen Punkten in den Muskelfasern, die dann wie von kleinen 
Vacuolen durchsetzt erscheinen. Die Kerne der erhaltenen Muskelfasern 
scheinen hier und da vermehrt zu sein. 

Grössere Anhäufungen von Rundzellen wurden gar nicht gefunden, 
selten nur kleinere Mengen derselben. In den Bindegewebsmassen ver- 
laufen auch deutlich mit Endothelbekleidung versehene und mit Blut ge- 
füllte Capillaren. 

Wenn wir nun zur Erklärung unseres Falles übergehen, so steht im 
Mittelpunkt der ganzen Erkrankung die Veränderung der Aortenklappen. 


1) Im Exsiceator entwässerte Stücke (resp. Schnitte durch dieselben) müssen, da sie 
leicht das verwendete Kupfervitriol imbibiren, ca. 10 Min. in '/,-proc. Kalium-Hyperman- 
ganicum-Lösung, sodann in 2—3-proc. Oxalsäurelösung für 2—3 Stunden gebracht, dann 
ausgewässert und nun erst der bekannten Färbung unterzogen werden (Weigert). 

2) Aschoff-Gaylord, Kursus der patholog. Histologie, 1900. Die Schnitte dürfen 
in der Mallory’schen Farblösung nur 1—1'/, Minuten, nicht aber, wie Aschoff-Gaylord 
sagen, 20 Minuten verbleiben. 

3) Krehl, Beitrag zur Pathologie des Herzklappenfehlers. Deutsch. 'Arch. f. klin. 
Med., Bd. 46, 1890, 

4) Eine elective Färbung der elastischen Fasern, wie sie Mallory (l. c.) angiebt, ist 
mir nicht gelungen, während die Resultate mittelst der Weigert’schen Methode allen An- 
forderungen genügen. 
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Solche isolirte Erkrankungen der Aortenklappen sind verhältnissmässig 
selten angeboren gefunden worden !). Meist sind dieselben complicirt mit 
Erkrankungen des rechten Herzens oder mit Defecten im Septum ven- 
triculorum resp. noch schwereren Missbildungen. Ueber die Frage der 
Entstehung dieser Veränderungen erlaubt unser Fall kein Urtheil; nur das 
kann man sagen, dass kein zwingender Grund besteht, hier eine „fötale 
Endocarditis“ als Ursache des ganzen Processes anzunehmen. ka ist 
ebenso gut denkbar, dass hier eine angeborene Missbildung (mangelhafte 
Bildung) der Aortenklappen vorgelegen hat und dass die hier beobachteten 
Knötchen entweder nur die Reste des Bildungsgewebes ?) der Klappen 
darstellen, oder als eine secundäre Veränderung aufzufassen sind, die durch 
die mechanischen Insulte, welche bei einer mangelhaft gebildeten und in- 
sufficienten Aortenklappe eintreten können, bedingt werden. In jedem 
Falle liegt eine hochgradige Insuflicienz dieser Klappen vor. Es ist un- 
möglich, dass diese nur rudimentär angelegten Klappen geschlossen haben 
konnten, und so finden wir denn bei diesem noch unausgetragenen Kinde 
die gleichen Folgen des mangelhaften Klappenschlusses wie beim Er- 
wachsenen. Der linke Ventrikel ist dilatirt, hochgradig hypertrophisch 
und Papillarmuskeln wie Trabekeln sind abgeplattet. 

Das was unseren Fall besonders bemerkenswerth macht, ist die hier 
bestehende Myocarditis fibrosa. Es ist mir nicht bekannt, dass jemals 
schon bei angeborenen Herzfehlern eine derartige, bereits für das blosse 
Auge sichtbare mächtige Schwielenbildung beobachtet worden wäre. — 
Nichtsdestoweniger ist dieselbe leicht zu erklären, wenn man sich auf den 
zuerst von Weigert eingenommenen Standpunkt stellt, dass die myocar- 
ditische Bindegewebswucherung eine Ersatzbildung für untergegangene 
Muskelfasern bedeute. Schon seit langer Zeit hat Weigert beobachtet, 
dass gerade durch die Aorteninsufficienz häufig Myocarditiden bedingt 
werden; er hat diese Dinge in seinen: Vorlesungen stets besprochen, aber 
über das Wesen derselben nur eine Mittbeilung gemacht, von der sich eine 
ganz kurze Notiz in den Berichten des internationalen medicinischen 
Congresses zu Berlin (1890) findet. In der Discussion über den Köster- 
schen Vortrag, die Myocarditis betreffend, bemerkt Weigert, dass ausser 
durch ischämischen Untergang von Muskelfasern (bei Veränderungen der 
Coronararterienäste), ferner durch Schädigungen derselben mittelst toxi- 
scher Substanzen die Myocarditis auch durch „Ueberausdehnung“ zu 
Stande kommen könne; als Beispiel führt er ausser der so oft besprochenen 
fibrösen Entartung der Papillarmuskeln auch speciell die Verhältnisse bei 
Aorteninsufficienz an. Was die ersteren betrifit, so werden die Spitzen 
der Papillarmuskeln ja beim Schlusse der Mitralklappen gezerrt, die Muskel- 
fasern können dabei geschädigt werden, und so tritt schon bei normalem 
Herzen alter Leute an die Stelle der durch die Zerrung untergegangenen 
Muskelfasern der allgemeinen Regel entsprechend — Bindegewebe. Bei 
der Aorteninsufficienz ist die Schädigung durch die Ueberausdehnung des 
gesammten linken Ventrikels bedingt. Die zurückströmende, unter hohem 
Druck stehende Blutsäule dehnt in der Diastole die Herzmusculatur über- 
mässig aus, und so finden denn hier Zerrungen und Zerreissungen der 


1) Louis, bei Normann Uhevers, Journ. f. Kinderkrankh., Bd. 9, 1847, und 
Rauchfuss, Petersburger med. Zeitschr., Bd. 10, 1866. Beide constatiren ein Verhältnis 
von 1:10 zwischen congenitalen Missbildungen am Aortenostium und solchen an anderen 
Stellen des Herzens. 

2) Bernays stellte dies in Füllen von Mitralinsufficienz fest. (Entwicklungsgesch. der 
Atrioventriceularklappen in Gegenbaur’s Morpholog. Jahrbüchern, Bd. 2, 1876.) 
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Muskelfasern statt. Man sieht die hierdurch bewirkten Bindegewebs- 
anhäufungen, wie schon oben erwähnt, mit blossem Auge, namentlich in 
den Körpern (nicht bloss in den Spitzen) der Papillarmuskeln. Die Ver- 
änderungen finden sich beim Erwachsenen ebenso wie hier in den dem 
Blutanprall besonders ausgesetzten inneren Partieen des linken Ventrikels. 
Es braucht kaum noch erwähnt zu werden, dass auch hier die Myocarditis 
durch den entstehenden Defect der Muskelfasern erzeugt wird, also ganz 
analog den Verhältnissen bei der Ischämie. Das Wesentliche der Ur- 
sachen für die Defectbildungen stellen jedenfalls die durch die Ueberaus- 
dehnung bewirkten, eigentlichen Zerreissungen der Herzmuskelfasern 
dar. Vielleicht genügt aber schon die Zerrung der Muskelelemente, um 
dese im Verein mit den hohen functionellen Anforderungen untergehen 
zu lassen. 

In neuerer Zeit hat nun Dehio!), dem die oben erwähnte so gar 
kurze Notiz von Weigert naturgemäss entgangen war, ausführlich über 
diese Myocarditis durch Ueberausdehnung geschrieben, und wenn er auch 
nicht, wie er glaubt, der allererste ist, der diese Dinge beobachtet hat, 
so sind doch seine Mittheilungen in hohem Grade dankenswerth und zu- 
treffend. Dehio hat auch noch speciell auf die von Weigert nicht er- 
wähnten Fälle der Myocarditis durch Ueberausdehnung bei anderen In- 
sufficienzen hingewiesen. Auch hier brauchen wir nun nichts anderes 
anzunehmen als das, was man an den Herzen Erwachsener beobachtet. 
Sogar von Muskelzerreissungen finden sich noch ganz frische Stadien. Als 
solche müssen wir diejenigen Veränderungen ansehen, bei denen ein Blut- 
erguss zwischen ausgefransten Muskelfasern vorhanden ist. Interessant ist 
es, dass auch bier das Granulationsstadium der Bindegewebsneubildung 
nicht zu beobachten ist. Schon Orth?) hat darauf hingewiesen, dass 
bei der fibrösen Myocarditis ein solches Granulationsstadium häufig in den 
Präparaten nicht aufgefunden werden kann. Wenn demnach die Ent- 
stehung der Myocarditis sich durchaus so verhält, wie unter den ent- 
sprechenden Verhältnissen beim Erwachsenen, so ist es doch immerhin 
bemerkenswerth, dass auch während der fötalen Lebensperiode ähnliche 
Veränderungen des Myocards beobachtet werden, trotzdem ja die Circu- 
arena beim Fötus wesentlich andere sind, als im extrauterinen 

en. 

Dass ein Kind mit derartigem Herzen nicht fähig war, längere Zeit 
selbständig zu leben, braucht wohl kaum besonders hervorgehoben zu 
werden, zumal ja ausserhalb des mütterlichen Körpers der linke Ventrikel 
eine wesentlich grössere Rolle spielt, als vor Aufhebung des Placentar- 
kreislaufs und vor dem Verschluss des Ductus arteriosus Botalli. 


1) K. Dehio, Myofibrosis cordis. Deutsch. Arch. f. klin. Med., Bd. 62, 1898 u. a. O. 
2) Johann Orth, Lehrbuch der speciellen pathologischen Anatomie, 1837. 
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Nachdruck verboten. 


Eine elective Färbung des Axencylinders, resp. isolirte 
Tinction eines seiner Bestandtheile. 


Von Anton Strähuber. 


(Aus dem pathologischen Institut der Universität München: Obermedicinalrath 
Professor Dr. Bollinger.) 


Die mikroskopische Technik des Nervensystems lässt trotz der staunens- 
werthen Fortschritte der letzten Decennien noch eine Reihe von Lücken 
erkennen. Gerade das Capitel der Axencylinderfärbung hat noch keine 
allgemein anwendbare, specifische Färbung aufzuweisen; die Menge der 
hier angegebenen Methoden vermag nur für das dringende Bedürfniss 
einer solchen, sowie das Fehlen einer diesem Bedürfniss völlig entsprechenden 
Färbung zu sprechen. Die Mehrzahl der angegebenen Färbungen sind 
Diffusfärbungen, bei denen sich mit Ausnahme des Nervenmarks alle Ge- 
websbestandtheile mehr oder weniger intensiv färben, wobei ein sicheres 
Erkennen markloser Fasern ausgeschlossen ist. Die wenigen hier an- 
gegebenen electiven Färbungen, die Stroebe’sche, sowie die Goldfärbungen 
von Freud, Cohnheim, Upson u. A. geben ja häufig recht gute, 
aber keine constanten Resultate und bedürfen einer langen Vorhärtung 
mit Müller’scher Flüssigkeit. 


Aus diesem, auch bei meiner Arbeit über multiple Sklerose, die ich 
demnächst zu veröffentlichen in der Lage sein werde, fühlbaren Bedürf- 
nisse heraus, hat sich eine Methode ergeben, die den Anspruch einer 
allgemein anwendbaren, electiven Axencylinderfärbung erheben darf. 


Mit nach Pal differenzirten Markscheidenpräparaten angestellte 
Contrastfärbungsversuche, von denen ich mir eine Erleichterung der 
Differentialdiagnose: Axencylinder oder Stützsubstanz erhoffte, ergaben 
die Beobachtung, dass eine Reihe von diffus färbenden Farbstoffen bei Ein- 
wirkung des differenzirenden Alkohols mit besonderer Intensität von den 
gebeizten Axencylindern gehalten werde, besonders überraschte das wasser- 
lösliche Anilinblau durch intensive Färbung der Axencylinder. Bei Differen- 
zirung mit Alkali-Alkohol erhielt ich Bilder, welche die nach Stroebe 
von mir erhaltenen an Deutlichkeit und Klarheit übertrafen und die Hoff- 
nung in mir aufkommen liessen, durch weitere Versuche vielleicht eine 
völlig elective Methode zu erhalten. Nach einer Reihe von Versuchen ge- 
lang es mir, die Metbode dahin zu vervollkommnen, dass mit Hülfe des 
schon von Stroebe u. A. angewendeten Anilinblau, der von Weigert 
angegebenen Beizung und Pal’schen Differenzirungsmethode ein völlig be- 
friedigendes Resultat sich ergab, das gleichzeitig einen weiteren Einblick 
in den feineren Aufbau der Nervenfaser ermöglichte. 


Fixation: Von den gebräuchlichen Fixationsmitteln ist nur Alkohol 
für die Färbung unbrauchbar, die Wahl des Fixationsmittels ist im Uebrigen, 
was die Färbung an und für sich betrifft, gleichgültig. Der Einfachheit, 
Schnelligkeit und Zweckmässigkeit halber, wende ich Formel (2: 10—5: 10) 
(Stammlösung: Wasser) an. 

Beizung: Als Beizen können eine Menge von Metallsalzlösungen, 
vorzüglich hochoxydirte Chromsalze, zur Anwendung kommen. Wegen 
des grossen Vortheils, gleichzeitig eine gute Markscheiden- wie Axencylinder- 
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beize abzugeben, empfehle ich die von Weigert angegebene Markscheiden- 
beize: | 
Doppelchromsaures Kali 5 Theile 
Chromalaun 2 wen 
Wasser 100 „ 


Die Beizung ist vor der Alkoholbehandlung, also gleich nach der 
Fixation, vorzunehmen. Nachträgliche Beizung führt zu keinem oder nur 
schlechtem Resultat. Die Weigert’sche Gliabeize ist zur Axencylinder- 
beizung unbrauchbar, bei Osmiumfixation kann die Beizung weggelassen 
werden; Marchi-Präparate werden, nachdem die Marchi’sche Flüssig- 
keit mit Wasser ausgewaschen ist, sofort in die Beize gebracht. 


Färbung: Wie zu erwarten stand, besitzt nicht nur Anilinblau, 
sondern eine Reihe von Anilinfarben, also Abkömmlinge des Rosanilins 
oder Pararosanilins, sowie auch Farbstoffe der Azoverbindungen die Eigen- 
schaft, bei Vorbeizung und entsprechender Differenzirung die Axencylinder 
isolirt zu färben. Die mit Anilinblau schön dunkelblau gefärbten Axen- 
cylinder heben sich von dem völlig farblosen Grunde deutlicher und schärfer 
ab, als bei Tinction mit anderen Farbstoffen. Ausserdem macht die stets 
klare, haltbare Anilinblaulösung selbst bei vieltägiger Einwirkung auf Cel- 
loidinschnitte diese nicht brüchig. Eine Mitfärbung des Celloidinrandes lässt 
sich grösstentheils durch längeres Verweilenlassen in Alkohol, der die 
Fasern selbst nicht mehr differenzirt, wieder gut machen, für das mikro- 
skopische Bild ist sie ohnedies von gar keiner Bedeutung. 

Differenzirung: Von einer Anzahl Difierenzirungsmethoden möchte 
ich zwei vor allen empfehlen; einmal die Pal’sche, bei welcher mit Aus- 
nahme der Axencylinder und eines Theiles der rothen Blutkörperchen sich 
alle übrigen Gewebsbestandtheile völlig farblos zeigen und die Differen- 
zirung mit einer dünnen, wässerigen Lösung von unterchlorigsaurem Natron, 
wobei das bei der Pal’schen Methode farblose Gewebe alle Structuren 
h einem nuss- bis olivbraunen Farbenton deutlich und scharf erkennen 
ässt. 

Wir sehen, wie nach mannigfachen Abschwenkungen die Methode immer 
wieder von selbst zurückführte auf einen alten, vielbegangenen und viel- 
bewährten Weg, die Weigert’sche Markscheidenfärbung, und es obliegt 
uns, die überraschende Thatsache zu würdigen, dass bei ganz bestimmter 
Behandlung, d. i. Vorbeizung und der Färbung folgender specifischer 
Differenzirung, von einer Menge ihrer chemischen Zusammensetzung nach 
sich oft äusserst nahe verwandter Farbstoffe!) ein Theil den Markmantel, 
ein anderer den Axencylinder völlig isolirt und mit der Sicherheit und 
Constanz einer chemischen Reaction färben, d. h. von einer dieser zwei 
Componenten der Nervenfaser mit Zähigkeit festgehalten werden, während 
sie aus der anderen derselben, ebenso wie aus allen übrigen Gewebs- 
bestandtheilen durch gewisse Reagentien mit Leichtigkeit ausgezogen 
werden. Ich bin vorläufig nicht in der Lage, auch nur die Farbstoffe 
gemäss ihrer Affinität zu Markmantel oder Axencylinder unter irgend 
einem chemischen Gesichtspunkt classificiren zu können, ich begnüge mich 
mit der Constatirung der Thatsache. Eine Vermuthung jedoch könnte 
gleich von vornherein Anspruch auf einen gewissen Grad von Wahrschein- 
lichkeit machen: Beide Gewebsbestandtheile, Mark und Axencylinder, resp. 


1) Von zwei sehr nahe verwandten Farben, z. B. Methylviolett (C,H, [CHa] Na HC1) und 
Methylgrün (CH ICH, NHCl + CH,CI) erzielt erstere eine Axeneylinderfärbung, letztere 
eine Markscheidenfärbung. ' 
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die durch die in Betracht kommenden Methoden gefärbten Bestandtheile 
derselben, lassen trotz einer schon bei den einfachsten Färbungen ins 
Auge fallenden Verschiedenheit doch wegen völligen Uebereinstimmens 
ihres Verhaltens gewissen, complicirteren, chemischen Vorgängen gegen- 
über auf eine vielleicht ziemlich weitgehende chemische oder physikalische 
Aehnlichkeit schliessen. 

Dass dem wirklich so ist, haben meine allerdings noch nicht als völlig 
abgeschlossen zu betrachtenden, mikroskopischen Untersuchungen, wie ich 
glaube, mit hinlänglicher Sicherheit erwiesen. Dem Charakter einer vor- 
läufigen Mittheilung Rechnung tragend, möge mir erlaubt sein, die Haupt- 
ergebnisse meiner Färbung in kurzen Umrissen zu skizziren. 

Man hat z.B. (Wieting, Ziegler’s Beiträge, Bd. 23) der Stroebe- 
schen Färbung vorgeworfen, dass sie die feineren Structuren, wie sie die 
Kupffer’sche und andere Fibrillenfärbungen zur Darstellung bringen, 
nicht erkennen lasse, doch mit Unrecht. Weder meine Methode noch die 
Stroebe’sche können eben auf ihre Leistungsfähigkeit mit den Axen- 
cylinderfibrillenfärbungen verglichen werden, denn die Anilinblaumethode 
färbt einen wesentlich anderen Bestandtheil als die Primitivfibrillen; bei 
der für Darstellung der letzteren vorgeschriebenen Fixation und Vor- 
bereityng ist zu erkennen, dass dieselben zwar vorhanden, aber völlig farb- 
los sind, während ein anderer Bestandtheil des Axencylinders, der meist 
weitaus die grösste Masse desselben ausmacht, intensiv gefärbt erscheint. 
Man hat diese Substanz schon längst als eine halbflüssige "Masse unter 
den Namen: periaxiale Flüssigkeit oder Neuroplasma u. a. beschrieben, und 
Neumann (Nervenmark- und Axencylindertropfen, Virch. Arch. Bd. 152, 
S. 241) hat an frischen, mit Anilinblau gefärbten Zupfpräparaten gezeigt, 
dass eben dieser Axencylinderbestandtheil den grössten Teil der sogenannten 
Myelintropfen ausmache. Derselbe Autor stellte jedoch fest, dass bei ge- 
wissen Nervenfasern oder "Thelen von solchen, so bei sämmtlichen mark- 
losen Fasern, den Fortsätzen der Ganglienzellen, den Telodendrien, wo 
doch sicher auch Neuroplasma anzunehmen ist, dieses sich nicht färbe, 
und er glaubte eine Erklärung dieses Umstandes dahin abgeben zu müssen, 
dass überall da, wo das Neuroplasma die Markscheide differenzirt habe 
und eben aus dem Grunde ersteres eine chemische Veränderung erleide 
und nun durch Anilinblau färbbar werde Wenn ich nun auch mit meiner 
Methode die Befunde Neumann’s an den sogenannten Myelintropfen 
völlig bestätigen kann und constatire, dass niemals meine Axencylinder- 
färbung bis an die Zelle heranreichte, auch nirgends feinst verzweigte 
Fasern, Telodendrien oder Dentriten gefärbt werden konnten, so kann ich 
doch aufs Bestimmteste behaupten, dass marklose Fasern und zwar nicht 
nur solche, welche ihrer Markscheide verlustig gegangen sind, in grosser 
Menge dargestellt wurden, wenngleich ich nicht zweifle, dass es nackte 
Axencylinder giebt, die sich ebensowenig wie die Anfangsstücke der Axen- 
cylinderfortsätze färben. Mithin muss die Annahme, dass die Existenz 
einer mit Anilinblau färbbaren Axencylindersubstanz abhängig und be- 
dingt ist von einer präexistirenden Markscheide, fallen gelassen, im 
Gegentheil bebauptet werden, dass erstere Substanz primär, und, wie sich 
an neugebildeten Fasern ergeben hat, sogar vor der Markanlage auftritt. 
Der Annahme, sie als ein Differenzirungsproduct, resp. ein Umwandlungs- 
product des ursprünglichen Neuroplasmas zu betrachten, möchte ich die 
grösste Wahrscheinlichkeit zusprechen, doch glaube ich, diese Frage in 
Anbetracht dessen, dass selbst die Markscheidenbildung noch nicht überein- 
stimmend erklärt ist, vorläufig schweben lassen zu müssen. Dagegen er- 
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übrigt mir, über ihre physikalische Beschaffenheit an der Hand der Befunde 
an an und pathologischen Präparaten noch einige Bemerkungen zu 
machen. 

Längsschnitte von lebenswarm auf Hölzchen fixirten Kaninchennerven 
haben ergeben, dass häufig im Verlauf der einzelnen Nervenfaser die 
intensive Blaufärbung des Axencylinders plötzlich scharf abbricht, um 
nach Ueberspringen eines meist nicht längeren als zwei Faserbreiten, völlig 
ungefärbten Zwischenstücks ebenso scharf wieder einzusetzen. Dabei 
zeigen die beiden blauen Endstücke eine von ihrem freien Ende leicht 
ansteigende und ebenso leicht wieder abklingende Anschwellung. Derartige 
ungefärbte Partieen entsprechen sehr häufig den Ranvier’schen Einschnü- 
rungen, wobei jedoch ausdrücklich bemerkt sei, dass ebenso oft der 
Axencylinder die Stellen der Ranvier’schen Schnürringe, jedoch meist 
etwas verschmälert, durchzieht. Bei Differenzirung mit unterchlorigsaurem 
Natron sieht man statt der farblosen Stücke aufs deutlichste den braun- 
gefärbten Axencylinderstrang die blauen Endstücke verbinden. Die ent- 
sprechenden Querschnitte von Fasern zeigen hier die Axencylinder als 
braune Punkte, eventuell auch als aus einem äusseren mehr oder weniger 
dicken blauen Ring und braunem Centrum zusammengesetzt, während in 
den meisten Fällen die Axencylinderquerschnitte als blaue Punkte er- 
scheinen. Manche ganz normale Fasern zeigen eine leichte flache An- 
schwellung des Axencylinders in regelmässigen Abständen, etwa ent- 
sprechend dem Bilde eines geraden Federstriches, bei dessen Anlegung 
auf die Feder in kurzen Abständen ein leichter, flüchtiger Druck ausgeübt 
wurde. Wir erhalten somit den Eindruck, wie wenn eine zähflüssige 
Masse, gleichgültig auf Grund welchen Einflusses, sich nach bestimmten 
Punkten contrahire, bezw. von gewissen Punkten retrahire. Es wäre ein 
Unding, anzunehmen, dass an den betreffenden Stellen die ganze periaxiale, 
oder sagen wir, perifibrilläre Substanz völlig zurückgewichen wäre und 
nur die Fibrillen als farbloser, resp. brauner Strang durchzögen, dazu ist 
der Strang zu voluminös und ausserdem widerspräche ein solches Verhalten 
dem Gesetze der Adhäsion. 

Wir sind demnach gezwungen, ausser den Primitivfibrillen und der 
mit Anilinblau färbbaren, wahrscheinlich aus dem ursprünglichen Neuro- 
plasma differenzirten Substanz noch einen dritten, gleichfalls flüssigen Be- 
standtheil anzunehmen, ob wir es aber hier mit dem Neuroplasma der 
ungefärbten Fasern zu thun haben oder mit einer von diesem verschiedenen 
Substanz, ist nicht zu entscheiden. Ich möchte noch erwähnen, dass die 
färbbare Axencylindersubstanz durch Formol und Chromsalze stets bei 
normalen Fasern als structurlose, homogene Masse fixirt wird, bei Fixation 
mit Osmiumsäure jedoch eine mehr körnige Beschaffenheit aufweist. 

Zur Charakterisirung der halbflüssigen Consistenz unserer blauen 
Axencylindersubstanz — ich überlasse es einer berufeneren Seite, ihr 
einen Namen zu geben — halte ich es für angezeigt, ihres oft eigenthüm- 
lichen Verhaltens dem Markmantel gegenüber Erwähnung zu thun. Jene 
die Lantermann'schen Segmente bewirkenden Spalträume des Mark- 
mantels, nach den Anschauungen der meisten Autoren Kunstproducte oder 
postmortale Erscheinungen, vielleicht auch gelegentlich Ausdruck einer 
pathologischen Veränderung der Nervenfaser, zeigen sich vereinzelt bei 
frischen Fasern, in grosser Ausdehnung bei spät fixirten oder erkrankten 
Fasern mit einer blauen, meist homogenen, bisweilen auch unregelmässig 
scholligen Masse erfüllt, die sich in die Axencylindersubsanz fortsetzt, 
wobei durch die schräg zur Verlaufsrichtung der Nervenfaser gestellten 
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blauen Streifen genau das Negativ zu den Markscheidenpräparaten er- 
halten wird. Doch möchte ich constatiren, dass, wie Doppelfärbungen 
deutlich zeigen, dieses Eindringen wenigstens der färbbaren Axencylinder- 
substanz in die Risse der Markscheide häufig. unterbleibt oder nur un- 
vollkommen geschieht. Nach diesen Darlegungen ist das häufig auf Quer- 
schnitten zu beobachtende Auftreten eines glatten oder aus einem Kranze 
von Schollen gebildeten Rings in Mitte des Markringes, während ein blauer, 
eventuell brauner central gelegener Punkt den Axencylinder darstellt, 
leicht zu erklären. Auch innerhalb des normaler Weise völlig entfärbten 
Markmantels sind bei pathologischen Zuständen unregelmässige, dunkel- 
blaue Schollen verstreut, auf Längsschnitten oft zwei den Axencylinder 
begleitende parallele Punktreihen bildend. Es findet also unter Umständen 
eine Vermengung von Mark- und Axencylindersubstanz oder vielmehr 
ein Einfliessen letzterer in die Markscheide oder in die darin entstandenen 
Lücken statt. Wodurch dieser Vorgang bedingt wird, ob etwa durch Ein- 
reissen oder Auflösung einer normaliter Mark und Axencylinder trennenden, 
feinsten membranösen Scheide, bleibt noch zu untersuchen. 

Schliesslich möchte ich noch einige, Veränderungen des Markmantels, 
ganz analoge, pathologische Befunde am Axencylinder heranziehen, die 
geeignet sind, für eine myelinähnliche Beschaffenheit der zu untersuchenden 
Axencylindersubstanz zu sprechen. Von Quellungserscheinungen findet 
sich eine mehr gleichmässige, oft enorme Verdickung des Axencylinders, 
der sich dabei meist etwas blasser, aber gleichmässig färbt, dann eine nur 
stellenweise spindelige bis kugelige Anschwellung desselben, wobei meist 
ein Theil der Axencylindersubstanz, anscheinend noch nicht mitergriffen, 
als dunklere, die Fortsetzung des noch normalen Stückes des Axencylinders 
bildende Linie die blässer gefärbte Hauptmasse durchzieht. Häufig zeigen 
zerfallende Axencylinder die gleiche vacuoläre Structur, wie sie an ver- 
änderten Markscheiden beobachtet wird, oder verlieren theilweise oder 
völlig ihre Färbbarkeit. Marchi- Präparate, die bei noch vor der Alkohol- 
behandlung angewendeter Beizung die Axencylinderfärbung sehr gut geben, 
lassen es wahrscheinlich erscheinen, dass ebenso wie das Myelin die mit 
Anilinblau färbbare Axencylindersubstanz, pathologisch verändert, gleich- 
falls Osmium reducirt. 

Wenn wir nun kurz das Gesagte überblicken, so können wir sagen, 
dass es gelungen ist, eine Substanz isolirt zur Darstellung zu bringen, 
die, ein Bestandtheil, vielleicht ein Differenzirungsproduct des Neuroplasmas, 
in halbflüssigem Zustand meist gleichmässig in diesem und zwischen den 
Fibrillen vertheilt ist, in Folge noch näher zu untersuchender Einflüsse 
jedoch sich theils in der Längsrichtung, theils in der Querrichtung des 
Faserverlaufes zu contrahiren, sowie in den Markmantel überzutreten ver- 
mag. Die Substanz scheint in mehrfacher Beziehung, theils nach ihren 
chemischen, theils nach ihren physikalischen Eigenschaften dem Myelin 
sehr ähnlich zu sein. 

Fragen wir uns nun, ob die Färbung das ist, was sie sein soll, eine elek- 
tive Axencylinderfärbung, so lässt sich mit Ja oder Nein darauf antworten. 
Nein, denn sie färbt nicht den Bestandtheil des Axencylinders, der einzig 
als der wesentliche gilt, die Fibrillen, sie färbt nicht einmal alle Axen- 
cylinder, und Ja, denn sie färbt den Bestandtheil desselben, der in den 
meisten Fällen dessen Hauptmasse ausmacht, der, empfindlich gegen krank- 
hafte Einflüsse, die Erkrankung des Nerven kundgiebt. Die Methode wird 
also weniger dem Normal-Histologen, als dem Anatomen und vorzüglich 
dem pathologischen Anatomen zu statten kommen. 
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So ist es sehr häufig möglich, mit dieser Methode Veränderungen am 
Axencylinder zu constatiren, wo die Markscheide noch völlig intact er- 
scheint. Ausser den schon erwähnten Veränderungen des Axencylinders 
möchte ich noch einer oft ganz enormen Schlängelung desselben innerhalb 
gerader Nervenfasern gedenken !). Umgekehrt ist bei veränderten Mark- 
scheiden der Axencylinder oft noch anscheinend normal. Beide Methoden 
haben sich also gegenseitig zu ergänzen. Der Hauptwerth der Methode 
wird jedoch darin zu suchen sein, dass mit ihr eine Menge von marklosen 
Fasern zur Darstellung gebracht werden können, die bisher wohl grössten- 
theils der Beobachtung entgangen sind. So ist es mir gelungen, in Herden 
von multipler Sklerose des Rückenmarks eine Menge feinster, markloser 
Fasern zu färben, die ich gemäss ihres eigenthümlich geschlängelten, zum 
Theil verästelten Verlaufes als neugebildete Fasern ansehen muss. Weitere 
Befunde bei anderen Rückenmarkserkrankungen haben mir die Annahme 
nahegelegt, dass Regenerationen im Rückenmark nur deshalb als so selten 
gelten, weil eine geeignete Methode zu ihrem Nachweise fehlte. 

Die Methode ist folgende: 

1) Fixation (beliebig excl. Alkohol); 

2) Beizung 5 Tage 

in doppelchromsaurem Kali 5 Theile, 
in Chromalaun 2 
in Wasser 100 ,„ 

3) Alkohol, Celloidineinbettung ; 

4) Färbung der Schnitte ca. 12 Stunden in concentrirter wässeriger 
Anilinblaulösung (Grübler); 

5) Differenzirung nach Pal oder in Wasser, dem einige Tropfen unter- 
chlorigsaures Natron beigesetzt sind; 

6) Wasser, 96-proc. Alkohol; 

7) Carbolxylol, Canadabalsam. 


Zwischen 3 und 4 kann nach Bedarf Färbung der Schnitte mit 
Weigert’s Hämatoxylin oder, der besseren Contrastfarbe wegen, mit con- 
centrirter, alkoholischer Eosinlösung (alkohollösliches Eosin) auf 24 Stunden 
ohne nachherige Differenzirung angewendet werden. Die Differenzirung 
erfolgt zusammen mit der Axencylinderdifferenzirung. | 


Zum Schluss ist es mir eine angenehme Pflicht, Herrn Obermedicinal- 
rath Prof. Dr. Bollinger, für Ueberlassung des Materials des Institutes, 
sowie Herrn Prof. Dr. Schmaus für das meiner Arbeit entgegengebrachte 
un Interesse und die freundliche Förderung derselben meinen herzlichsten 

ank auszusprechen. 


nn 


1) Ich babe z. B. einen aufgespannten, lebensfrischen Kaninchennerven auf wenige 
Secunden in kochendes Wasser gebracht und dann fixirt, wobei dann die Axencylinder in 
feinsten, fast regelmässigen, steilen, meanderartigen Windungen verliefen. Eine genügende 
Erklärung dieses Verhaltens vermag ich vorläufig nicht zu geben. 
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Nachdruck verboten. j | 


Bericht über den 19. Congress für innere Medicin, 
Berlin 16.—19. April 1901'). 


Von Dr. Hans Pässler, 
Privatdocent und I. Assistenten der med. Klinik in Leipzig. 


1. Sitzung. Vorsitzender: Herr Senator (Berlin). 


Begrüssung des Congresses durch den Vorsitzenden, durch staatliche und andere 
Behörden. | 


1. Referat: Herzmittel und Vasomotorenmittel. 


Referent: Herr Gottlieb (Heidelberg) behandelt das Thema ausschliesslich vom 
pharmakologisch-therapeutischen Standpunkt aus. 


Correferent: Herr Sahli (Bern): Für die Therapie der Kreislaufstörungen ge- 
nügt nicht die Erkenntniss der Organerkrankungen, wir müssen vielmehr die Functions- 
störung im einzelnen Falle genau analysiren und durch die Therapie zu corrigiren 
suchen. 

Allen Zuständen von Stauung im Kreislauf ist es gemeinsam, dass die Strom- 

eschwindigkeit in der Aorta vermindert und dass das Blut in den verschiedenen Organ- 
irken falsch vertheilt ist. Cardiale Herzstauung kann auf mangelhafter 
Systole oder auf Behinderung der Diastole beruhen. Charakteristisch für alle cardialen 
Stauungszustände ist die verminderte Füllung von Arterien und Capillaren, die ver- 
mehrte Füllung der Venen, die Ueberfüllung der Lungen mit Blut. Die von den 
Respirationsorganen (z. B. bei Emphysem, Baal Ergüssen) a ee Stauungs- 
zustände haben mit der Athmung nichts zu thun, es handelt sich hier immer um car- 
diale Stauungen. Grundsätzlich verschieden von der „Herzstauung“ ist die „vasomoto- 
rische“ oder „vasodilatatorische* Stauung, hervorgerufen durch eine Ansammlung des 
Blutes in den erweiterten Gefässbahnen bei Gefässlähmung. Der arterielle Druck bei 
der vasomotorischen anne ist stets erniedrigt. Bei cardialer Stauung kann der 
arterielle Druck auch vermindert sein, er muss es aber nicht. Von Sahlı vorgenom- 
ınene Blutdruckmessungen ergaben in manchen solcher Fälle normalen und sogar 
gesteigerten Blutdruck. S. unterscheidet demnach „Hochdruckstauungen“ und „Nieder- 
druckstauungen“. Cardiale Hochdruckstauung findet sich besonders bei Arteriosklerose, 
Nephritis, bei Steigerung des Vasomotorentonus in Folge von Dyspepsie und anderen 
Zuständen. 

Ein klinisch noch zu wenig gekanntes Bild bietet die „splanchnische Stauung“. 
Sie kann cardialen Ursprungs sein (bei Aorteninsufficienz), wird aber meist durch Vaso- 
motorenlähmung im Splanchnicusgebiet hervorgerufen. 

Nach diesen allgemein-pathologischen Ausführungen bespricht S. seinen Stand- 
punkt in der Digitalistherapie. 


2, Sitzung. Vorsitzender: Herr v. Strümpell (Erlangen). 


Discussion: Herr Bälz (Tokio) beobachtete bei einer Herzkranken einen Zu- 
stand, welchen er als wahren Digitalismus bezeichnen möchte. Das Charakteristischste 
an dem Zustand war ein starker Tremor bei Digitalisabstinenz. — Ausserdem sprachen 
zur Discussion die Herren Schott (Nauheim), Jacob (Cudowa), Lang (Marienbad), 
Heinz (Erlangen), Goldscheider und Ewald (Berlin, Pick (Prag), Unver- 
richt (Magdeburg), Naunyn (Strassburg), Groedel (Nauheim), Rosenfeld (Stutt- 
gart), Franke (München), Ött (Prag). Schlusswort Herren Gottlieb und Sahli. 

Herr C. Hirsch (Leipzig): Ueber die Bestimmung des inneren Reibungs- 
widerstandes des jebondan Blutes beim Menschen und über die Be- 
deutung der Viscositätsbestimmungen für die klinische Medicin. 

H. legt zunächst die Bedeutung der Viscosität (innere Reibung der Flüssigkeits- 
moleküle aneinander, nicht an der Gefässwand) für die dem Blute in der Strombahn 
erwachsenden Widerstände dar. Gemeinsam mit Beck wurde eine neue Methode aus- 
gearbeitet, um die Viscosität «des lebenden, nicht defibrinirten Blutes auch beim Men- 
schen zu messen. Nach den bisherigen Versuchen besteht keine Proportionalität zwischen 


. 2 Ueber die beim Congress gehaltenen Vorträge wird an dieser Stelle nur insoweit 
berichtet, als sie ein speeielles Interesse im Rahmen dieses Centralblattes beten, 
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der Viscosität und dem specifischen Gewicht des menschlichen Blutes. Hirsch be- 
epricht dann die Bedeutung der Viscositätsschwankungen für die Pathologie. Wahr- 
scheinlich wird man bestimmte Fälle von pathologisch gesteigerter Herzarbeit, deren 
Ursache bis heute unklar ist, vielleicht auch Widerstandserhöhungen im Kreislauf auf 
eine Steigerung der inneren Reibung des Blutes zurückzuführen haben. 

Discussion: Herr Ewald (Berlin) erwähnt seine früheren Studien über Vis- 
cosität, 

Herr Rosenstein (Leiden) glaubt nicht, dass die Herzhypertrophie bei Nephritis 

auf Viscositätsänderungen des Blutes beruhe. Dagegen hält er die Entstehung von 
sogenannten anämischen Herzgeräuschen auf dieser Basis für möglich. 
Herr Schreiber (Göttingen) hat mit dem Jacobj’schen Apparat Viscositäts- 
bestimmungen am defibrinirten Blute gemacht. Er hält diese Methode für ausreichend 
zur Klärung der schwierigen klinischen Probleme. So konnte er damit bei Urämischen 
nach Aderlass und Kochsalzinfusion eine Herabsetzung der Viscosität bei unverändert 
bleibender Gefrierpunktsherabsetzung nachweisen. 


Herr Smith (Marbach): Die Functionsprüfung des Herzens und sich 
daraus ergebende neue Gesichtspunkte. 

S. glaubt, mittelst eines von ihm modificirten Phonendoskops mit grosser Sicher- 
heit Volumschwankungen des lebenden Herzens nachweisen zu können. Sogar die 
e Grösse der einzelnen Herzhöhlen will er mit deser Methode, welche auf die 

ssonanz (Runeberg) gegründet ist, feststellen können. S. schreibt nach seinen 
Untersuchungen ausser ungewohnten körperlichen Anstrengungen und Hitzestauung 
besonders dem Alkohol, Aether und Chloralhydrat eine derartig starke herzerweiternde 
u zu, dass durch ihre Anwendung am Krankenbett der Tod herbeigeführt 
werden kann. i 

Bei Neurasthenie, Melancholie, Beklemmungszuständen fand S. so ebenfalls Herz- 
er die er als Ursache oder Hilfsursache für die subjectiven Erscheinungen 
anapricht. 

' Her Hofmann (Marbach): Ueber die objectiven Wirkungen unserer 
modernen Herzmittel auf die Herzfunction. 

H machte seine Beobachtungen nach der Methode von Smith mit dem von 
jenem veränderten Phonendoskop. Camphor, Digitalis, Strophantus, Cocain, Belladonna, 
Strrchnin wirken nach ihm „herzcontrahirend“, Chloroform, Chloralhydrat, Dormiol, 
Trional, Sulfonal, Brom, Morphium sollen herzerweiternd wirken, und zwar schon in 
relativ kleinen Dosen. Ebenfalls „herzerweiternd“ wirken Aether, Plumbum aceticum 
und Alkohol, sowie noch einige andere therapeutisch oft verwendete Substanzen. 


Herr Schott (Nauheim): Ueber das Verhalten des Blutdrucks bei der 
Behandlung chronischer Herzkrankheiten. 

Durch Bäder und Gymnastik mit Erfolg behandelte Herzkranke lassen ein Steigen 
hre Blutdrucks mit dem Gärtner’schen Tonometer nachweisen. l 


3. Sitzung. Vorsitzender: Herr Rosenstein (Leiden). 


Herr Mendelsohn (Berun): Ueber die Erholung des Herzens als Maass 
der Herzfunction. 

Die Leistungsfähigkeit des Herzens ist davon abhängig, dass es den durch seine 
Thätigkeit bedingten Stoffverbrauch in der Diastole möglichst vollkommen ersetzt. 
Alterationen in der Schlagfolge des Herzens -bei körperlichen Leistungen seien ein 
Zeichen von im Augenblick unzureichendem Stoffersatz, resp. mangelhafter Entfernung 
der Stoffwechselproducte, Daher sei die verschiedene Dauer bis zur Rückkehr zur nor- 
malen Schlagfolge nach gemessenen körperlichen Leistungen ein Maass für die Leistungs- 
fähigkeit des Herzens. 

Discussion: Herr Kraus (Graz) hält die Vorstellungen Mendelsohn’s über 
die Regulation der Schlagfolge des Herzens für falsch. Die Wiederkehr der normalen 
Contractionszahl hat mit der Fortschaffung der Stoffwechselproducte nichts zu thun. 

Herr Bälz (Tokio) widerspricht ebenfalls den Mendelsohn’schen Ausfüh- 
rungen. 

Herr Bier (Greifswald): Ueber die Anwendung künstlich erzeugter 

yperämieen zu Heilzwecken. 

B. findet, dass gewisse Grade von passiver Stauungshyperämie eine abtödtende 
oder wenigstens abschwächende Wirkung auf verschiedene in den hyperämisirten Ge- 
bieten vorhandene Bakterien (Tuberkelbacillus, Gonokokken, Eiterkokken, Erysipelkokken) 
ausüben. Active Hyperämie (durch Erhitzung der Haut im Wärmekasten erzeugt) hat 
diese Wirkung auf die Bakterien anscheinend nicht. Die übrigen therapeutischen Wir- 
kungen der Bier’schen Stauungshyperämie sind auf Bindegewebewucherung zurück- 
zuführen. Ist das erste Stadium der Bindegewebsentwicklung in Gestalt von kleinzelliger 
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Infiltration und Granulationsbildung — z. B. bei entzündlichen Zuständen — schon 
ausgebildet, so begünstigt die Stauungsh mie die Schwielenbildung und Vernar- 
bung. Praktisch zu verwenden ist diese Wirkung zur Begünstigung der Abkapselung 
von Entzündungsherden. Schliesslich hat die g permie, active wie passive, die 
Eigenschaft, alte Exsudate, z. B. bei chronischem Gelenkrheumatismus, zur Aufl 

zu bringen, während die Fähigkeit, die aufgelösten Exsudate zu resorbiren, vorwiegen 
der activen Hyperämie zukommt. Wirkungslos sind die Hyperämieen zur 
Ernährung un Kräftigung WERT eg Körpertheile. 

Discussion: Herr Joh. Müller (Würzburg) fand nach Erzeugung der Bier- 
schen SE starke Veränderungen des Blutes. Die Zahl der rothen Blut- 
körperchen stieg, dementsprechend auch der Hgb-Gehalt. Das Serum nimmt an Menge 
ab, weil es in die ee ip gedrängt wird. Wahrscheinlich entwickeln sich dabei 
auch chemische Veränderungen in den rothen E ee und im Plasma, welche 
für die Heilwirkung der Geer in Be t kommen. 

Zur Discussion spricht noch Herr Schuster (Aachen). 


Herr A. Hoffmann (Düsseldorf): Ueber paroxysmale Arhythmie. 

Man kann zwischen andauernder und vorübergehender Arhythmie des Herzens 
als functioneller Störung unterscheiden. Während erstere häufig der Ausdruck einer 
Muskelerkrankung des Herzens ist, kommt anfallsweise auftretende Stö des regel- 
mässigen Rhythmus als rein functionelle Störung nicht selten zur Beobachtung. H. 
beobachtete 8 Patienten, zum Theil jugendlichen Alters, bei denen arhythmische 
Störungen rein anfallsweise auftraten. Die Anfälle begannen und endeten meist plötz- 
lich und dauerten von Minuten bis zu Tagen. Auscultatorisch wie graphisch liess sich 
die Irregularität durch Extrasystolen nachweisen. Die durch Extrasystolen hervor- 
gerufenen Intermittenzen waren in allen Fällen verkürzt, was auf Entstehung derselben 
in den Venen oder Vorhöfen hinweist. Bei 3 Patienten mit Herzjagen (paroxymaler 
Tachycardie) traten nach den tachycardischen Anfällen, oder auch vicariirend für die- 
selben, Anfälle von Arhythmie ein, welche denselben Typus — Extrasystolen mit ver- 
kürzter „compensatorischer Ruhe“ — zeigten. Es müssen daher wohl beide Arten von 
Anfällen in ihrer Entstehung nahe verwandt sein. 

Am Froschherzen gelang es nach Abtrennung der Vorhöfe vom Sinus letzteren 
durch kurze, es izung zu einem plötzlich beginnenden und plötzlich 
endigenden Anfall von Tachycardie mit einer gegenüber dem vorher bestehenden 
Rhythmus genau verdoppelten Pulsfrequenz zu bringen. Auch die spontanen Anfälle 
von Herzjagen beim Menschen zeigen diese Pulszahlverdoppelung gegenüber der nor- 
malen Frequenz nach dem Anfall, wie durch Curven demonstrirt werden kann. 

Demnach scheinen beide Arten Anfälle von Störungen an den Venen auszu- 

ehen. H. glaubt dies für die schon früher von ihm ausgesprochene Annahme vom 

usammenhang gewisser functioneller Herzstörungen mit Cor mobile verwerthen zu 
dürfen, da ja bei diesem anatomischen Verhalten die Hohlvenen fortgesetzt Zerrungen 
erleiden. Autorreferat. 

Discussion: Herr D. Gerhardt (Strassburg): Beim Arbeiten n abnorme 
Widerstände sehen wir am Thierherzen Intermittenzen auftreten. Nach E. Hering 
entstehen dieselben theils vom Ventrikel, theils vom Vorhof aus. Wenn die Störung 
am Ventrikel einsetzt, bleibt das Gesetz erhalten, dass der Puls erst nach der doppelten 
Zeit einer normalen Herzrevolution wieder erscheint. Setzt die Störung am Vorhof ein, 
so braucht die GER nicht genau innegehalten zu werden, der nächste Puls kann 
etwas früher einsetzen. G. konnte nun durch Cardiogramme nachweisen, dass dieselben 
Unterschiede auch beim Menschen vorkommen. 

Herr Heinz (Erangen Die Wirkung äusserer (thermischer nnd che- 
mischer) Reize auf die Blutvertheilung in der Tiefe. 

Eine der häufigsten ärztlichen Maassnahmen ist, durch Reizung der Haut (durch 
Wärme- oder Kältereize, Irritantien oder Vesicantien) die Blutvertheilung in der Tiefe 
(in Muskeln, Gelenken, serösen Höhlen, in den ersten Athmungswegen etc.) zu beein- 
flussen. Welches diese Veränderungen sind: ob in dem einzelnen Falle collaterale 
Anämie oder Hyperämie, oder ob reflectorische Gefässverengerung oder -erweiterung 
auftritt, dafür haben wir keinerlei Anhalt. Eine directe Beobachtung ist nicht gut 
möglich, da Bene der tiefen Theile die Blutvertheilung sofort verändern würde. 
Dagegen kann man indirect auf die Blutvertheilung schliessen durch die Thermo- 
metrie. Hyperämie der unter der Haut Organe wird Temperatursteigerung, 
Anämie wird Temperaturerniedrigung herbeiführen. — Es wurde die Temperatur der 
Pleura, und zwar auf thermoelektrischem Wege gemessen. Eine Thermonadel lässt sich 
ohne grössere Verletzung und ohne Pneumothoraxbildung in die Pleurahöhle einschieben. 
— Auf Application kalter, feuchter Umschläge zeigte sich nun sehr bald Temperatur- 
senkung in der Pleura, und zwar bis zu mehreren Graden. Diese Temperatursenkung 
konnte nicht allein durch Gefässverengerung bedingt sein, sondern durch. direct Fort- 


leitung der niederen Temperatur durch die Brustwand hindurch. Selbst durch die 
18—2,0 cm dicke Brustwand eines grossen Hundes pflanzte sich ein auf die Thorax- 
haut applieirter Kältereiz rasch bis zur Pleura fort und erzeugte eine Temperatur- 
senkung von mehreren Graden. Es wird also — trotzdem die Körpergewebe schlechte 
Wärmeleiter darstellen und ausserdem von zahllosen Gefässen wie von den Röhren 
einer Warmwasserleitung durchzo sind — auf die äussere Haut applicirte Kälte 
(feuchte Kälte viel rascher als trockene Kälte) bis in beträchtliche Tiefe fortgeleitet. 

Es wurden ferner Versuche angestellt, um zu entscheiden, ob Alkoholverbände 
bis in die Tiefe hyperämisirend wirken, wie Buchner behauptet hatte. Die Alkohol- 
verbände wurden durch eine complicirte Vorrichtung genau auf der gleichen Temperatur 
wie die äussere Haut gehalten; ihre Wirkung wurde mit der von Wasserverbänden von 
der genau gleichen Temperatur verglichen. Letztere bewirkten keine Veränderung der 
Temperatur in der Pleura — die Alkoholverbände steigerten dagegen die Temperatur 
um ca. 0,15—0,25° C: diese Steigerung kann nur durch vermehrten Blutzufluss bedingt 
sein, also bewirkt der Alkohol in der That Hyperämie der unter der Haut in beträcht- 
licher Tiefe liegenden Organe und Gewebe. Wie Alkohol wirkten Jodtinctur, Chloro- 
form und Senfspiritus. Autorreferat. 


Herr Gumprecht (Weimar): Bedeutung des Jods als Vasomotorenmittel. 
G. konnte in Blutdruckversuchen bei inchen keine Einwirkung selbst sehr 
r Dosen (5 g JNa bei einem mittelstarken Thier) auf den Kreislauf nachweisen. 
ie Störungen, welche bei noch grösseren Dosen beobachtet werden konnten, müssen 
als toxische Wirkung aufgefasst werden. Entsprechend den Resultaten des Thier- 
versuches liess sich auch beim Menschen — beim Gesunden wie beim Arteriosklerotiker 
— keine Einwirkung des Jods auf den Blutdruck mittels des Instrumentes von Riva- 
Rocci feststellen. 
Discussion: Herr Asher (Bern), Herr Heinz (Erlangen). 


Herr Strasburger (Bonn): Gährungsdyspepsie der Erwachsenen. 

Die Bun EC e wird durch folgendes Symptomenbild charakterisirt: 
Subjectiv bestehen leichte yspe tische ee In der E nament- 
lich über der Leber, ist der Leib wenig druckempfindlich. Durchfälle pflegen zu fehlen, 
aur 1—2mal täglich erfolgt ein etwas dünner Stuhl, meist nach Buttersäure riechend. 
Schlimbeimengung fehlt meist; mitunter findet sich unveränderter Gallenfarbstoff. Die 
Faecesmassen, deren Volumen auf das Doppelte des Normalen vermehrt ist, enthalten 
Gasblasen. Das wichtigste Symptom aber liefert die Schmidt’sche Gährungsprobe. 
Sie zeigt eine wesentlich verminderte Ausnutzung der Kohlehydrate: die Menge der 
Kohlehydrate kann im Stuhl dieser Patienten auf das Dreifache des Normalen erhöht 
sein, während die N-Ausnutzung nur wenig, die Fettausnutzung kaum herabgesetzt ist. 


Discussion: Herr Ewald (Berlin). Herr Rosenheim (Berlin) ist der Ansicht, 
das der von Strasburger gefundene Grad von Herabsetzung der Kohlehydrataus- 
nutzung noch kaum als pathologisch gelten könne. 

err Strasburger: Schlusswort. 


Herr Courmont (Lyon): La polynucl&ose dans la rage clinique et 
experimentale. 

Untersuchungen über die Leukocytose bei der Lyssa des Menschen und der Thiere 
führten zu folgenden Resultaten. Nach der Infection entwickelt sich allmählich eine 
Hyperleukocytose, und zwar ausschliesslich durch Zunahme der neutrophilen poly- 
nucleärn Leukocyten. Dorn SE der Procentsatz der neutrophilen poly- 
nucleären unter sämmtlichen Leukocyten beträchtlich, von durchschnittlich 64 Proc. 
auf S4 Proc. und mehr. Ausser beim Menschen wurde diese Beobachtung beim Meer- 
schweinchen, beim Kaninchen und beim Hunde controllirt. Beim Kaninchen trat die 
erste relative Vermehrung der Pe en Leukocyten genau mit dem Beginn der 
klinischen Symptome ein. Im Lähmungsstadium erfolgt Temperatursenkung, gleichzeitig 
wird die procentuale Steigerung der neutrophilen polynucleären Leukocyten extrem 
en Man kann daher bei Lyssakranken aus dem Blutbefund das Stadium 
der Krankheit feststellen. Für die Differentialdiagnose ist der Befund insofern von 
er ER als das Fehlen der „Polynucleose* sehr bestimmt gegen Lyssa 
sprechen soll. 

Beim infieirten Hunde kann der Blutbefund vor Ausbruch der Krankheit keinen 
Aufschluss über die stattgehabte Infection geben. Dagegen findet man schon einige 
Stunden nach der Infection in dem aus der Ein e ausgepressten (rewebssaft, der nor- 
maler Weise 28—64 Proc., durchschnittlich 46 Proc. polynucleäre Leukocyten enthält, 
eine deutliche Polynucleose (72—99 Proc., durchschnittlich 85 Proc. polynucleäre Leuko- 
cyten). Dieser Befund erscheint um so wichtiger, als bekanntlich. der Speichel des 
ee eege schon bald nach der Infection, vor Ausbruch der klinischen Symptome, 

ig wird. 
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Discussion: Herr Jacob (Berlin): Die Leukocytose pflegt bei anderen acuten 
Infectionskrankheiten (Pneumonie, Sepsis), die mit Vermehrung der Leukocyten einher- 
en, vor dem tödtlichen Ausgang zu sinken. J. sieht in dem von Courmont für 
je Lyssa angegebenen entgegengesetzten Verhalten einen principiellen Gegensatz 
zwischen der Leukocytose bei Hundswuth und derjenigen bei Pneumonie, Sepsis etc. 
Herr Pick (Prag): Die von Jacob ee Thatsache, dass Hyperleuko- 
cytose vor dem Tode zu schwinden pflegt, ist nicht als Regel aufzufassen. 


Herr Courmont (Lyon): Le s&ro-diagnostic de la tuberculose. 

Berichtet über gemeinsam mit Arloing angestellte Versuche. Um zuverlässige 
Resultate zu erhalten, müssen die Tuberkelbacillenculturen in ganz bestimmtem „homo- 
genem“ Zustande sich befinden. Alsdann ist die diagnostische Zuverlässigkeit fast ab- 
solut. Die Controlle wurde dadurch ausgeübt, dass das Serum von 150 Rindern auf 
sgeine agglutinirende Wirkung gegenüber den Tuberkelbacillen geprüft wurde. Die Rinder 
wurden 2—3 Tage nach der Blutentnahme getödtet und auf das Genaueste anatomisch 
nach etwa vorhandener Tuberculose untersucht. Nur in einem Falle war ein diagnosti- 
scher Irrthum untergelaufen. 

Discussion: Herr Bendix (Berlin) bestätigt Herrn Courmont, dass es für 
den richtigen Ausfall der Agglutination ganz wesentlich auf den Zustand der Tuberkel- 
bacillenculturen ankommt. 

Herr Volhard (Giessen): Ueber das fettspaltende Ferment des Magens. 

Dass bisher ein fettspaltendes Ferment im Magen nicht gefunden wurde, liegt 
wohl an dem Umstande, dass Fette im Magen nur dann gespalten werden, wenn sie 
emulgirt sind. In der That existirt ein solches Ferment, wie Volhard nachweisen 
konnte. Es ist im Stande, natürliche wie künstliche Fettemulsionen in sehr kurzer 
Zeit bis zu einem hohen Procentsatz ihres Fettgehalts zu spalten. Mit der Lab- und 
Pepsin-Absonderung bat diejenige des fettspaltenden Ferments nichts zu thun. Achylia 
gastrica geht mit Verminderung des fettspaltenden Ferments einher. 

Discussion: Herr Ellinger (Königsberg) bestätigt auf Grund analoger Ver- 
suche die Resultate Volhard’s. 
| Herr Albu (Berlin) glaubt, dass die Wirksamkeit des fettspaltenden Ferments in 
Beziehung stehen müsse zu einer mangelhaften motorischen Function des Magens. 
Finde man doch bei Auspumpung motorisch normaler Mägen meist keine, beim Er- 
brochenen aus Magan mit Motilitätsstörungen sehr starke Fettspaltung, 

Herr Bial (Kissingen) sieht in dem langen Verweilen der Fette im Magen für 
das Zustandekommen der Fettspaltung eine zweckmässige Einrichtung. 

Herr Strauss (Berlin): Bei der Achylia gastrica cessirt die Secretion des 
fettspaltenden Ferments. 

Herr Naunyn (Strassburg): Bei den von Albu angeführten Fällen starker Fett- 
säurebildung in Mägen mit gestörter Motilität handelt es sich nicht um eine gesteigerte 
Wirkung des Volhard’schen Ferments, sondern um bakterielle Zersetzungen. 

Herr Volhard (Schlusswort) bestätigt die von Naunyn gegebene Erklärung. 
Uebrigens lässt sich Buttersäure im Erbrochenen von Säuglingen bereits "LL Stunde 
nach der Nahrungsaufnahme regelmässig nachweisen. 

Herr Reissner (Bad Nauheim): Warum fehlt beim Magenkrebs die 
freie Salzsäure? 

Zur Entscheidung der Frage, ob für das Fehlen der freien Salzsäure bei Carcinoma 
ventriculi wirklich eine verminderte Säureabsonderung verantwortlich zu machen ist, 
wurden die einzelnen Chlorfactoren des Mageninhalts nach gleichmässiger Cl- Einfuhr 
untersucht. R. benutzte dazu eine Abänderung des Verfahrens von Martius-Lüttcke, 
die den durch flüchtige Chloride entstehenden Fehler ausschliesst. Dabei fand sich, 
dass die Werthe für den gesammten Chlorgehalt im allgemeinen von den Salzsäure- 
wertheh abhängen, und dass die festen Chloride nur geringe Schwankungen zeigen. 
Im Gegensatz dazu fand sich bei Krebs stets eine deutliche relative und absolute Ver- 
mehrung der festen, mitunter auch der flüchtigen Chloride. Durch Absonderung konnte 
nur ein kleiner Theil dieser Chloride geliefert werden. Es liegt daher nahe, für ihre 
Bildung die ulcerösen Vorgänge am Carcinom verantwortlich zu machen. Der der 
Lymphe gleiche alkalische Geschwulstsaft fliesst dann ununterbrochen in den Magen 
und neutralisirt die secernirte Salzsäure. Die oft beobachtete Atrophie der secernirenden 
Magendrüsen tritt dann erst secundär ein. Nach den Versuchsresultaten von Pawlow, 
nach welchen die Thätigkeit der an eine saure Umgebung gewöhnten Magendrüsen 
durch das Einführen von schwach alkalischer Sodalösung gelähmt wird, ist anzunehmen, 
dass der alkalische Geschwulstsaft eine ähnliche Wirkung ausübt. Ein Krebs führt 
also nur dann zu Aenderungen des Chemismus im Magen, wenn er ulcerirt. Durch 
diese Thatsache werden zahlreiche Eigenthümlichkeiten ım Verhalten der Salzsäure er- 
klärt. — R. bespricht dann noch die Frage, weshalb unter diesen Umständen Krebse 
in der Nachbarschaft des Magens, z. B. Gallenblasen-, Duodenal-, Speiseröhrenkrebse 
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ebenfalls Einfluss auf den Salzsäuregehalt des Magens gewinnen. Nach Ris Unter- 
suchungen lässt sich in solchen Fällen stets ein mechanischer Zusammenhang zwischen 
der (ulcerirenden) Neubildung und dem Magen auffinden. 


Herr Johs. Müller (Würzburg): Ueber den Umfang der Stärkeverdau- 
ung im Munde und Magen des Menschen. 

Hebert man eine Kohlehydratmahlzeit, welche per os eingeführt wurde, wieder 
aus, so bildet sie eine Mischung von gelösten (saccharificirten) und ungelösten Kohle- 
bedraten, Das Mengenverhältniss beider zeigt, dass die durch den Speichel bewirkte 
Verdauung eine wesentlich grössere ist, als man bisher gewöhnlich annahm. 

Discussion: Herren Moritz (München), Volhard (Giessen), Ebstein 
(Warschau). 


4. Sitzung. Vorsitzender Herr v. Jaksch (Prag). 


Die 4. Sitzung war zunächst einer Reihe von Demonstrationen Kranker und patho- 
logischer Präparate gewidmet. 

Herr Strauss (Berlin): Demonstration eines Falles von sogenannter 
idiopathischer Oesophagusdilatation. 

Das Leiden ist zweifellos meist angeboren. Wenn es erworben wird, so bestand 
doch eine angeborene, entwicklungsgeschichtlich begründete Anlage. 

Herr v. Jaksch ( ): Demonstration von multipler Periostitis. 

- Es handelte sich bei dem Falle des Vortr. um eine myelogene Leukämie, 
die unter dem klinischen Bilde multipler entzündlich-periostitischer Wucherungen auftrat, 
welche zum Theil wieder heilten. Jaksch denkt daran, dass es sich vielleicht um eine 
besondere Form der Leukämie handelte. Die leukämische Leukocytenvermehrung be- 
traf die gewöhnlichen neutrophilen mononucleären Markzellen. 

Herr Sa (München) und Herr Hirsch (Leipzig) demonstriren je einen 
Fall von Hernia diaphragmatica, deren einer traumatisch, durch eineu Sturz entstanden, 
der andere congenital war. 

Herr Franeke (München) zeigt einen neuen Blutdruckmesser mit Pulsschreiber. 

Herr v. Hansemann (Berlin): Ueber Lungensyphilis (mit Demonstrationen 
pethologisch-anatomischer Präparate). 

Die Affection hat grosse Aehnlichkeit mit der Lungentuberculose Die sichere 
Differentialdiagnose wird sich eventuell nur durch den Nachweis von Tuberkelbacillen 
stellen lassen. Bei mikroskopisch negativem Befund muss noch die Verimpfung des 
krankhaft veränderten Gewebes herangezogen werden. Beide Affectionen können com- 
binirt auftreten. 

Herr Levy-Dorn (Berlin): Zur röntgoskopischen Dermographie. 

Herr L. Michaelis (Berlin): Ein Fall von riesenzelliger Degeneration 
der blutbildenden Organe mit eigenartigem Blutbefunde. 

M. berichtet über einen mit Litten beobachteten Fall von eigenartiger Erkran- 
kung der blutbildenden Organe. 

Angeblich im Anschluss an eine Influenza trat bei einer 50-jährigen Frau eine im 
Laufe eines Vierteljahres unter Kachexie zum Tode führende Krankheit ein, bei welcher 
während des Lebens nur eine bedeutende Schwellung der Milz und eine qualitative 
Blutveränderung nachweisbar waren. Die Leukocyten waren der Zahl nach kaum oder 
gar nicht vermehrt, bestanden aber zu 70 Proc. aus Lymphocyten, zu 7 Proc. aus neutro- 

hilen Myelocyten, 20 Proc. neutrophilen polynucleären Zellen; der Rest waren spär- 

fiche eosinophile und Mastzellen. Ausserdem waren im Anfang zahlreiche Normoblasten 
im Blut. Bei der Autopsie fand sich rothes Knochenmark mit einseitiger bedeutender 
Vermehrung der Riesenzellen, myeloide Umwandlung der grossen, weichen Milz und 
der makroskopisch nicht geschwollenen Lymphdrüsen, mit Auftreten von Knochen- 
marksriesenzellen in Milz, Lymphdrüsen und Leber. Ausserdem bestand eine ausge- 
dehnte Nekrose der Epithelien der Nierenkanälchen. Der Fall bietet ein der Leukämie 
nahestehendes Bild, ohne dass er sich in eine der anerkannten Formen der Leukämie 
unterbringen lässt. Abgesehen von dem Fehlen der Vermehrung der Leukocyten unter- 
scheidet er sich von der acuten Leukämie durch das Fehlen der hämorrhagıschen Dia- 
these, durch das verhältnissmässig reichliche Auftreten der Myelocyten und durch das 
Vorhandensein der Riesenzellen in den verschiedenen Organen. Das Auftreten dieser 
Riesenzellen hält Vortr. wahrscheinlich für eine Metastase der normalen Knochen- 
marksriesenzellen, wenn er auch eine Metaplasie an Ort und Stelle nicht völlig aus- 
schliessen kann. Autorreferat. 

Herr Jäger (Königsberg): Verbreitung der epidemischen Cerebro- 
spinalmeningitis, 

Demonstration von statistischen Tabellen. Wichtig für das Studium der Epide- 
miologie der Krankheit ist das häufige Vorkommen von sporadischen Fällen. Durch 
die Lumbalpunction und bakterivlogische Untersuchung der Spinalflüssigkeit können 
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wir auch solche Fälle sicher rubriciren. Sehr dichte Meningitisherde finden sich in 
einigen stark bevölkerten Staaten von Nordamerika, von wo aus Erkrankungen nach 
Deutschland, direct oder auf Umwegen, nicht allzu selten eingeschleppt werden. 


5. Sitzung. Vorsitzender: Herr Dehio (Dorpat). 


Herr Münzer (Prag): Zur Lehre von der Febris hepatica intermittens 
nebst Bemerkungen über Harnstoffbildung. 

Das von Charcot aufgestellte Symptomenbild verdient nach M. als selbständige 
Krankheit gewürdigt zu werden. In manchen Fällen handelt es sich vielleicht um In- 
fection der Gallenwege mit Bact. coli; die Leukocyten zeigen dann in der anfallsfreien 
Zeit wahrscheinlich keine Vermehrung. 

Herr Rosenstein (Leiden) bemerkt gegenüber Münzer, dass das Auftreten 
von Fieber bei Leberaffectionen nichts für eitrige Processe in der Leber beweise. 


Herr Hirschberg (Frankfurt a. M.): Die operative Behandlung der hyper- 
trophischen Lebercirrhose. 

H. berichtet über einen 51-jährigen Kranken, bei dem starke Vergrösserung der 
Leber, Ikterus, Macies, überhaupt das klinische Bild der hypertrophischen Cirrhosis 
hepatis bestand. Nach 6-monatlicher Dauer der Erkrankung wurde laparotomirt, um 
den Versuch zu machen, die zweifellos in der Leber bestehende Gallenstauung zu be- 
seitigen. Da die VC lehrt, dass in rolchen Fällen die Schädigung des Leber- 
parenchyms erst secundär durch den Druck der intrahepatisch gestauten Galle herbei- 
geführt wird, so durfte man hoffen, dass sich das Lebergewebe wieder erholen könne, 
wenn es von dem darauf lastenden Druck befreit würde. Bei der Operation zeigte sich 
die Gallenblase nicht ausgedehnt, der Ductus choledochus war frei. zeigte 
sich am linken Leberlappen eine stark ge pannie Vorwölbung, in welche eingeschnitten 
wurde. Aus der Schnittöffnung quoll die Galle in starkem Strome heraus. Drainage 
der Schnittöffnung hielt der Galle den Abfluss noch längere Zeit frei, bis sich schliess- 
lich die Lebergallengangsfistel nach 30 Tagen schloss. Alle Krankheitserscheinungen 
gingen nach der Operation zurück. Die Heilung war von Dauer. 

In der (auf die 6. Sitzung verschobenen) Discussion sprechen sich Herr 
Naunyn (Strassburg) und Herr Rosenstein (Leiden) dahin aus, dass man den 
Krankheitsfall Hirschberg’s noch nicht eigentlich unter den Begriff der hyper- 
trophischen Cirrhose rechnen dürfe. 

Herr Hirschberg legt darauf weniger Gewicht, als auf den Umstand, daes bei 
seinem Kranken eine Gallenstauung ohne Erkrankung der extrahepatischen Gallenwege 
und der Gallenblase bestand, und dass die dadurch bedingten Functionsstörungen 
chirurgischer Beseitigung der Gallenstauung schwanden. 


2. Referat: Myelitis acuta. 


Referent: Herr v. Leyden en behandelte das Thema vom klinischen und all- 
emein pathologischen Standpunkt aus. Nach einer historischen Einleitung über die 
Entwie ung der Lehre von der Myelitis präcisirt L. seinen jetzigen Standpunkt. Da- 
nach gehören die mannigfaltigen objectiven Befunde eng zusammen. rweichung, 
Blutung und eigentliche Entzündungsvorgänge sind die anatomischen Characteristica 
der Myelitis. Je nachdem der Fall cut oder chronisch verläuft, überwiegt das eine 
oder andere. Eine besondere Form bildet die ebenfalls acut oder chronisch auftretende 
Poliomyelitis und die disseminirte Myelitis. In Bezug auf die Aetiologie der Myelitis 
ist eine grosse Wandlung der Ansichten nn Eine spontane Myelitis, welche man 
früher als die häufigste annahm, giebt es wohl nicht. Die wichtigste ätiologische Rolle 
spielen jedenfalls Infectionskrankheiten. So wird die acute Poliomyelitis manchmal von 
enselben Bakterien hervorgerufen, wie die Meningitis. Von den secundär im Anschluss 
an infectiöse Processe auftretenden Myelitiden ist wahrscheinlich der grössere Theil auf 
Toxinwirkung zurückzuführen. Vielleicht können auch die Bakterien manchmal im 
Körper den acuten infectiösen Process überdauern, so z. B. der Bacillus typhi. Im 
Anschluss an Influenza beobachtete v. L. eine sehr rasch tödliche Myelitis, bei der 
anatomisch eine hämorrhagische Durchtränkung des Rückenmarks gefunden wurde; von 
Erweichung war hier nichts nachzuweisen. Aber auch nach viel leichteren Infections- 
krankheiten, z. B. nach Angina, kann Myelitis auftreten. — Mitunter lässt sich klinisch 
wie anatomisch Hämorrhagie und Mpyelitis nicht von einander trennen. v. L. machte 
derartige Beobachtungen ausser nach Influenza besonders bei Wochenbettserkrankungen. 
Nächst den infectiösen Processen spielt das Trauma eine gewichtige Rolle in der Aetio- 
logie der Mvelitis. Contusionen können eine Myelitis hervorrufen, ohne dass Zertrüm- 
merung der Wirbel erfolgt ist. v. L. findet hier gewisse Analogieen mit der Contusions- 
pneumonie. Diagnostisch wird man in solchen traumatischen Fällen oft im Zweifel 
sein, ob es sich um eine Blutung handelt. Dass es sich um wirklich myelitische Vor- 
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gänge dabei handeln hann, beweisen die noch nicht lange bekannten Fälle von disse- 
minirter Myelitis nach Trauma. 

Weitere ätiologische Momente treten bedeutend zurück. Von den Intoxicationen 
erzeugen Alkohol, Blei, Arsen Neuritis, ausgesprochene Formen von Herdmyelitis kennt 
man danach nicht. Ebenso sind die Lähmun nach Kohlenoxydvergiftung und der 
Einwirkung anderer ähnlicher giftiger Gase nicht eigentlich myelitischer Natur. Dagegen 
kann die Neuritis ascendens zur Myelitis führen. Der Schreck wirkt als Trauma. Von 
den chronischen Infectionskrankheiten kommen Tuberculose, Lues und Gonorrhoe für 
die Aetiologie der Myelitis in Betracht, Bei der Lues sah v. L. die Erkrankung immer 
von einer Grefässaffection ausgehen. Die gonorrhoische Myelitis ist schon seit langem 
bekannt, sie wurde aber früher fälschlich als Reflexlähmung gedeutet. Bei der wirk- 
lichen gonorrhoischen Myelitis sollen Gonokokken im Rückenmark gefunden worden 
e A v. L. hat in einem von ihm beobachteten Falle danach gesucht, aber keine ge- 

en. 

Sodann bespricht v. L. die klinischen Erscheinungen und den Verlauf der ver- 
schiedenen Myelitisformen. 


Correferent: Herr Bedlielh (Wien): Anatomisch ist der Begriff „Myelitis“ viel 
schwerer zu umgrenzen als klinisch. R. unterscheidet solche Fälle, wo grössere zu- 
sammenhängende Rückenmarksabschnitte en masse ergriffen sind (der Typus dafür ist 
die Quermyelitis) und solche, wo kleinere, dann aber meist multiple Herde auftreten. 
Dazwischen finden sich zahlreiche Uebergangsformen. So findet man z. B. bei der 
extrem disseminirten Myelitis nicht selten ziemlich grosse zusammenhängende Herde 
neben nur mikroskopisch auffindbaren Läsionen. In grösseren Herden ist fast stets 
Herabsetzung der Consistenz bis zur Erweichung vorhanden. Dem Erweichungsprocess 
kann, es muss aber nicht eine vollkommene N ekrose der Rückenmarkesubstanz zu 
Grunde liegen. 

Die acute disseminirte Myelitis hat die wirklichen anatomischen Charaktere 
der Entzündung. Sie etablirt sich meist, aber nicht ausschliesslich in der uen 
Substanz. Die Nervensubstanz zeigt in den wirklichen Entzündungsherden Zeichen 
der Degeneration, die nicht nur auf einen durch das Exsudat ausgeübten Druck zurück- 
gefü werden können. Sie müssen dann als directe Folgen der Entzündungsnoxe 
aufgefasst werden. Der Hauptsitz dieser Processe ist das Bereich der Arteria centralis 
und der Arteria spinalis anterior. 

Die acute Poliomyelitis zeigt, wie erwähnt, keine ganz scharfe Beschränkung 
auf die grauen Vorderhörner. Dadurch ergeben sich Uebergangsformen zu der acuten, 
disseminirten Myelitis. Nehmen die Herde eine grosse Ausdehnung an, so entwickeln 
sich daraus Uebergänge zur Quermyelitis. Hierbei findet man sodann vorzugsweise 
Veränderungen der Ne ervenfasern, entweder ausschliesslich oder neben Veränderungen 
der Ganglienzellen. Die Nervenfasern werden durch eine ödematöse Flüssigkeit aus- 
einander gedrängt, ja selbst zerrissen. Daneben findet man zahlreiche Fettkörnchen- 
zellen, Wucherungsvorgänge an Bindegewebszellen, seltener Leukocytenansammlungen. 
In den sen Herden findet man schliesslich nur noch eine homogene Masse, und 
in derselben Fettkörnchen sowie die bestehen gebliebenen Gefässe. Allen Myelitis- 
formen gemeinsam ist das Vorkommen coordinirter Processe in den Meningen. 

R. erörtert sodann die Frage, ob der sonst giltige Begriff der Entzündung auch 
auf die Erkrankungen des Nervensystems anzuwenden ist. Zweifellos existirt im 
Rückenmark eine wirkliche Entzündung, wie schon bei Besprechung der 
acuten Poliomyelitis und der acuten disseminirten Myelitis bemerkt wurde. Schwierig 
ist die Frage nach der pathologisch-anatomischen Stellung bei solchen Erkrankungs- 
formen zu entscheiden, welche nur mit Degenerationserscheinungen einhergehen. Nach 
R. gehören sie zur Entzündung, falls der Untergang der Nervenelemente durch eine 
directe irritative Wirkung der Krankheitsnoxe bedingt ist. Andere Schwierigkeiten er- ` 
heben sich, wenn man die für die Entzündung charakteristischen nen 
als Merkmal für die anatomische Diagnose „Myelitis* fordert. Denn einmal finden 
sich Gefässveränderungen, von denen es zweifelhaft ist, ob sie entzündlicher Natur sind 
oder nicht, andererseits kommen zweifellos Fälle von acuter Myelitis vor, bei denen sich 
Gefässveränderungen überhaupt nicht sicher finden. 

Die unbefriedigende pathologisch - anatomische Definition veranlasst manche 
Autoren, die Myelitiden nicht nach anatomischen, sondern nach klinischen Gesichts- 
punkten einzutheilen. Man darf das nach R. um so eher, als zwischen den beiden 
anatomischen Hauptmerkmalen, Entzündung und Zerfallsprocessen im Nervensystem, 
a nahe ätiologische Beziehungen bestehen. Auch anatomisch besteht zwischen 

iden eine ununterbrochene Reihe von Uebergangsformen. Eine rein anatomische 
Umgrenzung der Myelitis ist schon um deswillen kaum De weil bier ganz ver- 
schiedenartige Ursachen auf durchaus verschieden reagirende Individuen einwirken, also 
auch eine mannigfaltig wechselnde Wirkung zu erwarten ist. Findet man demnach 
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anatomisch neben Entzündungsmerkmalen Zerfallsprocesse, so muss das Ganze als Ent- 
zündung angesehen werden. Findet sich ausschliesslich Zerfall, so spricht man besser 
von „acuter Degeneration“. 

Schliesslich verbreitet sich R. über die Aetiologie der Myelitis. Die seltenen Fälle 
von Gefässverschluss, welche direct zur Erweichung führen, sind nicht zur Entzündung 
zu rechnen. Die Hauptrolle spielen Infectionen verschiedenster Art. Dabei kann es 
sich um directe Bakterieninvasion ine Rückenmark handeln. Derartige Befunde 
(Baumgarten, Curschmann) sind schon früh erhoben worden. Man muss jedoch 
berücksichtigen, dass nicht jedem positiven Bakterienbefund eine pathogenetische Be- 
deutung für die Entstehung der Myelitis zukommt. Namentlich, wenn massenhaft 
Bakterien ohne entsprechende entzündliche Gewebsreaction gefunden werden, muss 
man damit rechnen, dass es sich um eine postmortale Einwanderung oder wenigstens 
starke Vermehrung der Mikroben handelt. Umgekehrt wird man in den Herden oft 
keine Bakterien finden, weil sie schon zu Grunde gegangen sind, bevor der Kranke 
stirbt resp. zur Obduction gelangt. Jedenfalls gilt aber diese Möglichkeit nicht für 
alle Fälle mit negativem bakterioskopischem Befund. — Bezüglich der Einbruchswege 
für die Bakterien in die Marksubstanz concurriren mit der Blut- und Lymphbahn die 
Meningen und der Centralkanal. Die Frage ist im Ganzen noch wenig erforscht, end- 
giltige Aufschlüsse sind hauptsächlich von der Untersuchung am Lebenden zu erwarten. 

Das Vorkommen von Erkältungsmyelitiden scheint klinisch gut begründet zu sein. 
Eine toxische Form ist nicht so gut erwiesen. Man kennt zwar Markdegenerationen 
meist chronischer Natur im Anschluss an Intoxicationen, dieselben sind aber nicht 
eigentlich zur Myelitis zu rechnen. 

Herr Strümpell: Ueber Myelitis. Die Abgrenzung des Krankheitsbildes 
„Myelitis“ hängt innig mit der Definition des Entzündungsbegriffes zusammen. Ur- 
sprünglich war dieser Begriff ein anatomischer. Jetzt sind wir zu der Aufiassung ge- 
Aut dass wir unter Entzündung die Wechselwirkung zwischen einer exogenen Noxe 
und dem betroffenen Gewebe verstehen. Die Reactionsvorgänge von Seiten des Ge- 
webes, welche man früher als das Wesen der Entzündung betrachtete, bilden nur der 
am deutlichsten in Erscheinung tretenden Vorgang, das Primäre ist jedoch immer die 
ursprüngliche Gewebsschädigung. Diese Schädigung kann, wie bei anderen Entzün- 
dungen, eine organisirte, eine toxische oder mechanische Ursache haben. 

Nach dieser Definition der Entzündung rechnet v. Strümpell alle diejenigen 
Erkrankungen zur Myelitis, wo sich eine reactive Gewebsveränderung auf einen von 
aussen kommenden Reiz nachweisen lässt. Dies ist ohne weiteres zutreffend für die 
acute infectiöse Myelitis und Poliomyelitis. Für die Aetiologie der acut einsetzenden 
Myelitis transversalis kommt aber eigentlich auch nur die Möglichkeit der Infection in 
Betracht. Die Schwierigkeit des Beweises für diese Anschauung liegt nur darin, dass 
bei der Obduction solcher Kranken der acute Krankheitsprocess schon vollkommen ab- 

elaufen zu sein pflegt, eventuell finden wir nichts anderes mehr als eine Narbe, Die 
nfectionserreger sind dann bakteriologisch natürlich nicht mehr nachweisbar. Aber 
auch am Lebenden, im acutesten Stadium der Krankheit, ist der Nachweis schwierg, 
da wir ausschliesslich auf die Ergebnisse der Lumbalpunction angewiesen sind. Str. 
hat mit dieser Methode zweimal ganz frische Fälle von Myelitis untersuchen können. 
Im ersten Falle waren die acuten Erscheinungen im Anschluss an die Incision eines 
Panaritiums aufgetreten. Die Lumbalpunction ergab eine trübe Flüssigkeit. Im 
frischen Präparat zeigte das Mikroskop zahlreiche Leukocyten. Die bakteriologische 
Untersuchung ergab Staphylococcus albus. Der Fall verlief letal und kam zur Autopsie. 
Es fand sich ein umschriebener entzündlicher Erweichungsherd im unteren Brustmark. 
In einem zweiten Falle handelte es sich um einen 2]-jährigen Bauer, der zuerst 
ohne erkennbare Ursache mit einer doppelseitigen schweren Neuritis optica erkrankte, 
deg entwickelte sich eine Paraplegia inferior. Die Lumbalpunction ergab eine wasser- 
‘ klare Spinalflüssigkeit, in der sich auch nach Centrifugiren keine Leukocyten nach- 
weisen liessen. Die bakteriologische Untersuchung blieb ebenfalls vollkommen negativ. 
Bei dem '/, Jahr nach Beginn der Krankheit erfolgten Tode fanden sich disseminirte 
Herde im Rückenmark. Man könnte nun vermuthen, dass auch die Art der Erkran- 
kung auf Bakterienansiedelung beruhe; dagegen spricht jedoch, dass sonst im Kö 
kein Zeichen einer bakteriellen Invasion zu finden war, während die Multiplieität Ber 
Rückenmarksherde auf eine weite Verbreitung der krankmachenden Ursache hinweist. 
Es ist deshalb wahrscheinlicher, dass es sich in diesen Fällen um eine toxische Wir- 
aus handelt, am häufigsten als Folge einer vorausgegangenen Infectionskrankheit. 
In dem von Str. hier mitgetheilten Falle war eine Angina einige Wochen vorherge- 
gangen. Nahe verwandt sind diesen Falle solche Krankheitsformen, wo sich eine disse- 
minirte Myelitis mit Strangdegenerationen verbindet. Str. hat einen solchen Fall nach 
Eryripel entstehen sehen, Jedenfalls dürften auch in anderen, analogen Fällen voraus- 
gegangene Infectionen eine wichtige ätiologische Rolle spielen. 
ie Frage, ob man diese toxischen Erkrankungen unter den Begriff der Mpelitia 
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fassen dürfe, gier Str. bejahen zu müssen, da auch hier eine exogene Ursache die 
Gewebsreation hervorgerufen hat. 

Die Trennung zwischen acuter und chronischer Myelitis ist anzuerkennen; man 
darf jedoch nicht die abgelaufene acute Myelitis als chronische Myelitis bezeichnen. 
Eine chronische örtliche Myelitis (transversalis) kommt wahrscheinlich nicht vor, wenn 
man die durch Tuberculose und Lues gesetzten Veränderungen nicht hierher rechnet. 
Grundsätzlich falsch ist es, wenn man die multiple Sklerose unter die Myelitis sub- 
sumirt, da die primäre Gewebsschädigung hier endogenen Ursprunges ist. 

Discussion: Herr Schultze (Bonn) berichtet im Anschluss an die Ausfüh- 
rungen Strümpell’s über einen Fall von acuter Poliomyelitis mit Meningitis im Wochen- 
bett, der nach 10 Tagen letal endete. Die bakteriologische Untersuchung bei der Ob- 
duction liess keine Spur von Mikroorganismen mehr erkennen. 

Den stationären Zustand einer Poliomyelitis kann man nur als Folgezustand, als 
den Rest einer längst geschwundenen acuten Erkrankung, nicht mehr als die Krankheit 
selbst auffassen. 

Herr e Kahlden (Freiburg i. Bi: Durch unsere modernen Untersuchungs- 
methoden hat sich mit immer grösserer Sicherheit nachweisen lassen, dass sich bei jeder 
Entzündung Gewebsdegenerationen finden, die den sichtbaren Veränderungen am Ge- 
fässapparat Ban Definirt man demgemäss die Entzündung als einen Degene- 
rationsprocess an den Geweben, welcher von einer Alteration der Gefässwände gefolgt 
ist, die zu exsudativen Vorgängen führt, so wird man die Schwierigkeit, eine Abgren- 
zung zwischen Degeneration und Circulationsstörung festzustellen, nicht so sehr em- 

finden, wie Herr Redlich, der sich an eine jetzt weniger verbreitete Entzündungs- 
efinition angelehnt hat. 

Gerade am Rückenmark treten die degenerativen Veränderungen sehr in den 
Vordergrund, und können, wie die allerdings nur selten mögliche Untersuchung ganz 
frischer Fälle ergiebt, schon ausgebildet sein, ehe wesentliche Veranderingen von Seiten 
des Circulationsapparates nachweisbar sind. 

Die Verbreitung der Myelitis kann im Rückenmark ausser auf den auch für an- 
dere Organe zur Ausbreitung von Entzündungen in Betracht kommenden Blut- und 
Lymphwegen durch den Centralkanal geschehen. Von hier aus kann Exsudat in die 
Rückenmarkssubstanz durchbrechen und umgekehrt. 

Die Veränderungen der nervösen Elemente bei Poliomyelitis acuta hält v. K. 
unter allen Umständen für das Primäre, die interstitiellen Vorgänge für das Secundäre. 
Auch ein entzündliches Exsudat zerstöre nicht erst secundär die Ganglienzellen, dazu 
sind die letzteren zu resistent. 

Herr Rothmann (Berlin) hat experimentell bei Thieren Embolieen von Lyko- 
podiumkörnchen in die Rückenmarksarterien hervorgerufen. Er konnte dann nach- 
, weisen, dass nach einiger Zeit das Lykopodium aus dem Gefässlumen verschwindet, 
indem es durch eine tion der (Gefässwand ausgestossen wird. In gleicher Weise 
könnten auch Bakterienpfröpfe aus dem Gefässlumen verschwinden. Daraus erkläre 
sich, dass man auch bei embolischer infectiöser Myelitis in verhältnissmässig frischem 
Stadium die Infectionserreger in den Gefässen nicht mehr nachweisen könne. 

Herr Goldscheider (Berlin) bemerkt gegenüber Schultze und v. Kahlden, 
dasa die anatomischen Befunde bei frischer Poliomyelitis doch mehr dafür sprechen, 
dass die Erkrankung von den Gefässen ausgeht. Wie es sich dabei mit der Entzündun 
verhält, ist gleichgiltig. Dass zuerst die Ganglienzellen getroffen werden, lässt si 
nicht beweisen. Nicht zu vereinigen mit der v. Kahlden’schen Annahme ist der in 
manchen abgelaufenen Fällen von Poliomyelitis zu erhebende Befund, dass die Ganglien- 
zellen vollkommen intact sind, während „rings um dieselben die Spuren des Brandes“ 
nachgewiesen werden können. — Ist die Ansicht von dem vasculären Ursprung der 
Myelitis richtig, so weist dies auf den infectiösen Charakter der Erkrankung hin. 

Herr Ritter (Berlin) führt von ihm beobachtete Fälle von Myelitis diffusa bei 
Kindern — theils Säuglingen, theils älteren Kindern — an, die sich im Gefolge von 
Scharlach, Diphtherie oder bei Lues hereditaria entwickelt haben. Auf Grund des nega- 
tiven bakteriologischen Befundes und gewisser experimenteller Ergebnisse glaubt R., 
dass die Myelitis hier nicht auf directe Bakterienwirkung, sondern auf Toxinwirkung 
zu beziehen sei. Für diese Ansicht wird noch besonders der Umstand verwerthet, dass 
die Rückenmarkserkrankung bei Scharlach und Diphtherie erst in der vollen Recon- 
valescenz fast plötzlich manifest wurde. 

Ausserdem sprachen zur Discussion Herr Münzer (Prag). 

Die Debatte endigt mit einem Schlusswort des Herrn Redlich. 


6. Sitzung. Vorsitzender: Herr Ewald (Berlin). 


Discussion über den Vortrag von Hirschberg (s. ol 
Herr Wiener (Prag): Teber synthetische Bildung der Harnsäure im 
Thierkörper. 
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Der Vortragende verfütterte eine Reihe von Oxy-, Keton- und zweibasischen 
Säuren, die eine Kette von 3 C Atomen enthielten, bei gleichzeitiger Injection von 
Harnstoff von yen, und constatirte danach eine bedeutende Zunahme der Harnsäure- 
ausscheidung, viel grösser als nach Injection von Harnstoff allein, während Verfütte- 
rung dieser Substanzen ohne gleichzeitige Harnstoffinjection keine Vermehrung der 
Harnsäure über die Norm erzeugt hatte. Am stärksten wirkten in dieser Richtung die 
zweibasischen Säuren, und dies legt den Gedanken nahe, dass alle anderen wirksamen 
Substanzen zunächst in zweibasische Säuren übergehen, eine Vermuthung, die noch 
dadurch wesentlich gestützt wird, dass unter allen diesen Bubstanzen nur eine zwei- 
basische Säure, die Tartronsäure, bei Zusatz zur isolirten Leber zu einer vermehrten 
Bildung der Harnsäure in dieser geführt hatte. In gleicher Weise wirkte auch ihr 
Ureid, die Dialursäure, so dass die Annahme gerechtfertigt erscheint, dass die Harn- 
säurebildung bei Vögeln so erfolgt, dass zunächst zweibasische Säuren (z. B. aus Milch- 
säure) entstehen, diese durch Anlagerung an ein Harnstoffmolekül in ihr Ureid und 
dann durch Verbindung mit einem weiteren Harnstoffmolekül in Harnsäure übergehen. 

Aehnliche Resultate, wenn auch quantitativ geringer, fand W. auch beim Menschen, 
so dass auch für diesen in beechränktem Maasse eine synthetische Harnsäurebildung 
angenommen werden kann. Autorreferat. 


Herr Mayer (Karlsbad): Ueber den Abbau des Zuckers im Organiemur, 

Durch eine Reihe von experimentellen Versuchen wurde festgestellt, dass das erste 
Oxydationsproduct des Traubenzuckers im Thierkörper die Glykuronsäure ist. Diese 
wurde von M. als ein normaler Bestandtheil des Blutes erkannt. Sie wird häufig 
in vermehrter Menge im Harne ausgeschieden; und diese gesteigerte Glykuronsäure- 
ausscheidung dürfte in vielen Fällen (Versuche von alimentärer Glykosurie, schwere 
Respirations- und Circulationsstörungen, Diabetes mellitus) der Ausdruck einer unvoll- 
kommenen Oxydation des Traubenzuckers sein. Die Glykuronsäure geht im Organismus 
zum Theil in Oxalsäure über, welche Thatsache für die Erklärung der diabetischen 
Oxalurie von Bedeutung ist. Ebenso tritt nach Zufuhr grosser Mengen Traubenzucker 
eine Steigerung der Oxalsäureausscheidung ein. Der Zucker wird also zum Theil über 
Glykuronsäure und Öxalsäure verbrannt, ohne dass dieser Oxydation eine Spaltung 
des Moleküls vorhergehen kann. Die Anschauung von der unvollkommenen Verbren- 
nung des Zuckers wird wesentlich gestützt durch fy Thatsache, dass die Glykonsäure 
im Organismus in die Zuckersäure übergeht. Autorrefert. 


Herren Wohlgemuth und Neuberg (Berlin): Ueber das physiologische 
Verhalten der drei stereoisomeren Arabinosen. 

Herr Blal (Kissingen): Beobachtungen und Versuche über chronische 
Pentosurie. 

Herren Ellinger und Seeling (Königsberg): Ueber den Einfluss von Nieren- 
schädigungen auf den Verlauf von Pankreasdiabetes beim Hunde. ' 
Ruft man bei einem pankreas-diabetischen Hunde durch Injection von Cantharidin 
eine acute Nephritis hervor, so geht der Zuckergehalt des Urins herab. Es sinkt nicht 
nur die procentuale und absolute Zuckermenge, sondern auch das Verhältniss zwischen 
ausgeschiedenem Zucker und ‚Stickstoff (D: N) wird erheblich kleiner. Dieser Einfluss 
des Cantharidins auf den Verlauf der Zuckerausscheidung geht viel schneller vorüber, 
als die Eiweissausscheidung verschwindet. 

Entwickelt sich bei einem pankreas-diabetischen Hunde spontan eine acute 
Nephritis, so sinkt der Zuckergehalt des Urins und das Verhältnes D: N ab. Der 
Zucker kann dabei vollständig verschwinden. Das Verschwinden des Zuckergehaltes 
beruht hier auf einer mangelnden Ausscheidung durch die Nieren. Der Zuckergehalt 
des Blutes wird in solchen Fällen beträchtlich erhöht gefunden. Das Wesentliche der 
diabetischen Stoffwechselstörung, die Hyperglykämie, teht also sogar in erhöhten: 
Maasse fort, während die Glykosurie versiegt. Autorrejerat. 

Discussion: Herr Naunyn. Schlusswort: Herr Ellinger. 


Herr Sommer (Giessen): Die Analyse der Bewegungsstörungen bei 
Nerven- und Geisteskrankheiten. Mit Demonstration von Apparaten. 


7. Sitzung. Vorsitzender: Herr Kraus (Graz). 
2 Herr Rothmann (Berlin): Ueber experimentelle Läsionen der Medulla 
oblongata. 


Re experimentelle Ergebnisse an Hunden führen ihn zu der Ansicht, dass die mo- 
torische Function der Pyramidenbahnen noch nicht erwiesen ist. 


Discussion: Herr Hering (Prag): Es ist experimentell zweifellos erwiesen, 
dass die Pyramidenbahnen motorische Functionen erfüllen. 

Herr Rothmann: Wenn die elektrische Reizung beim Hindurchgehen durch die 
Pyramidenbahnen motorische Functionen auslöst, so ist damit noch nicht bewiesen, 
dass es sich hier um motorische Bahnen handelt. 
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Herr v. Kahlden (Freiburg i. Bi: Ueber die Ursachen der Porencephalie. 

Es ist zweifellos, dass ein Gefässverschluss embolischer oder thrombotischer Natur 
porencephalische Herde hervorrufen kann. Die Bildung der Porencephalie wird be- 
günstipt, wenn der arterioeklerotische Herd sehr gross ist, wenn er lange besteht, und 

era, wenn er Gelegenheit hat, räumlich mit einem Ventrikel (durch Durchbruch 
in denselben) in Verbindung zu treten. Man nimmt nun meist an, dass diese Aetiologie 
auch für die congenitale Porencephalie zutrifft. Als Beweis für diese Theorie bezieht 
man sich ausschliesslich auf die angebliche Lagebeziehung dieser porencephalischen Herde 
zur zuführenden Arterie, namentlich der Art. foss. Sylvii. Genauere topographisch-ana- 
tomische Untersuchungen zeigen aber, dass diese örtliche Beziehung im Allgemeinen nicht 
so präcis vorhanden ist. Dazu kommt noch, dass secundäre Ueberwucherung der be- 
nachbarten Windungen nachträglich die e modificiren kann. Schliesslich ist von 
embolischen Processen beim Fötus nichts bekannt. Wir können uns auch nicht vor- 
stellen, dass umfangreichere Emboli die Placenta passiren, wenn nicht einmal Leuko- 
gin im Stande sind, diese Passage zu bewerkstelligen. Ebensowenig darf man 
mbotische Vorgänge beim Fötus annehmen, so lange man nie luetische (tefäss- 
veränderungen an den fötalen Hirngefässen gefunden hat. 

Eine auch für das extrauterine Leben in Betracht kommende weitere Entstehungs- 
ursache für die Porencephalie ist das Trauma. Eine Schädelverletzung ist dabei nicht 
erforderlich, wie genügende Beispiele erweisen. v. K. glaubt, dass man Kopftraumen 
auch für die congenitale Entstehung reinen erde mehr als bisher wird in 
Anspruch nehmen müssen. Die Möglichkeiten solcher Verletzungen beim Fötus sind 
ja genügend gegeben. Auch die Ae Porencephalie erklärt sich manchmal 
durch Trauma (z. B. durch Coup und Contrecoup). 

Discussion: Herr Benda (Berlin): Die Porencephalie entspricht einer Narbe. 
Man wird also keine einheitliche Aetiologie dafür anzunehmen haben. Ausser dem 
Trauma und der Erweichung kommt als Ursache noch die echte Encephalitis in Betracht. 

Herr v. Kahlden (Freiburg i. Bi Ueber eine seltene Form der Aorten- 
Tuptur. 

j Im Anschluss an einen Gelenkrheumatismus hatte sich eine eiterige Pericarditis 
entwickelt. Von hier ging ein Abscess der Adventitia der Aorta aus, der schliesslich 
die Media vollkommen zerstört hatte und so zur Aortenruptur Veranlassung gab. 

Herr Singer (Wien): Weitere Erfahrungen über die Aetiologie des 
acuten Gelenkrheumatismus. 

S. hat neuerdings 5 Fälle von acutem Gelenkrheumatismus und 2 Fälle von 
Chorea rheumatica anatomisch untersucht und hat in einem Falle Staphylokokken, in 
allen anderen Fällen Streptokokken gefunden. Die Bakterien fanden sich besonders 
häufig in Endocardauflagerungen, in den Blutgefässen der Niere und auch sonst in 

nchymatösen Organen. Der Gelenkinhalt war steril mit Ausnahme des Staphylo- 
okkenfalls, wo der Gelenkinhalt übrigens eiterig gefunden wurde. [Der Fall dürfte 
also besser als gewöhnliche Pyämie zu bezeichnen sein. f. 

Herr Meyer (Berlin): Zur Bakteriologie des acuten Gelenkrbeumatismus. 

In der Les den’schen Klinik werden seit Jahren bei allen Fällen von acutem 
Gelenkrheumatismus die Gelenkexsudate, ev. auch die Pleuraexsudate bakteriologisch 
untersucht. Nie wurden dabei Bakterien gefunden. Ausgehend von der bekannten 
Thatsache, dass dem Ausbruch einer acuten Polyarthritis sehr häufig Anginen voran- 

en, legte M. nun Culturen von der Tonsillenoberfläche, -ev. vom Tonsillenbelag an. 

as in Bouillon wachsende Bakteriengemisch wurde sodann Kaninchen injieirt, ohne 
dass vorher eine Differenzirung der Mikroben vorgenommen worden war. Wenn dann 
bei den Thieren Gelenkschwellungen auftraten, so liess sich aus dem Exsudat des zu- 
erst anschwellenden Gelenks regelmässig ein sehr zarter Streptodiplococcus in Rein- 
cultur züchten. Ganz kurze Zeit später waren dann die Gelenkergüsse wieder steril. — 
Die Gelenkschwellungen pflegten bei den Kaninchen 6—12 Tage nach der subcutanen 
Injection von ca. 12 ccm Bouillon-Mischcultur aufzutreten. Diese Versuche sind bisher 
in 12 Fällen von „Angina rheumatica“ und in einem Falle von Endocarditis rheumatica 
panar ausgefallen. egen erzeugten die aus normalen Mundhöhlen gezüchteten 
iengemische niemals ähnliche Gelenkerkrankungen bei den Versuchsthieren. Zwar 
riefen die von gewöhnlichen Anginen erhaltenen Culturen bei den Kaninchen ev. eben- 
falle Gelenkaffectionen hervor, dieselben waren dann aber eitriger Natur. M. glaubt 
nach diesen Versuchsergebnissen, dass der aus der Gelenkflüssigkeit der Kaninchen 
gezüchtete Diplostreptococcus als Erreger der Polyarthritis rheumatica acuta anzusehen 
ist. Für die Richtigkeit dieser Annahme spreche noch die Thatsache, dass unter 89 
mit den „Rheumatismusmikroben“ geimpften Thieren 17 eine Endocarditis bekamen, 
während andere Forscher nach Injectionen mit gewöhnlichen Streptokokken nur äusserst 
selten Endocarditis erhalten haben. 

Discussion: Herr Menzer (Berlin) hat ähnliche Untersuchungen wie Meyer 

angestellt. Von einer endocarditischen Auflagerung, ebenso aus dem GE von ent- 
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zündeten Tonsillen gelang es ihm, einen Streptococcus zu züchten, der im. Thierexperi- 
ment wieder Endocarditis erzeugte. Die von Singer jetzt mitgetheilten Fälle hält 
Vortr. für septische Infectionen. Die früher von Singer mitgera bakterioskopi- 
schen Harnuntersuchungen seien durchaus nicht einwandsfrei, da man die Urethra nicht 
desinficiren kann. Auch die Blutuntersuchungen Singer’s seien nicht als einwands- 
frei anzuerkennen. 

Herr Glaser (Berlin) hat ebenfalla bei acutem Gelenkrheumatismus von den 
Tonsillen Mikroorganismen gezüchtet, die bei Kaninchen flüchtige, sterile Gelenk- 
schwellungen machten. In einzelnen Fällen lieferten auch normale Tonsillen derartig 
wirksame Culturen, meist allerdings nicht. Gl. möchte aus diesem Umstand keinen 
Einwand gegen die Ansicht Meyer’s herleiten, da ja auch von anderen pathogenen 
Bakterien bekannt ist, dass sie sich in der Mundhöhle des Gesunden gelegentlich finden. 

Ein wichtigerer Einwand sich daraus, dass GI. ähnliche Resultate er- 
hielt, wenn er Kaninchen Streptokokken injicirte, die von Osteomyelitis und ähnlichen 
verwandten Krankheiten stammten. Die danach etwa auftretenden Gelenkerkrankungen 
konnten ebenfalls steril sein. 

Herr Michaelis (Berlin) hat bei sehr zahlreichen Punctionen polyarthritischer 
Ergüsse in den Gelenken nie Streptokokken oder Staphylokokken gefunden. Das von 
Meyer bei Kaninchen erzeugte kheitsbild stimme vollkommen mit der gewöhn- 
lichen Polyarthritis des Menschen überein. M. hält die Polyarthritis rheumatica für 
ein ätiologisch durchaus einheitliches Krankheitsbild, welches durch die Infection mit 
dem Meyer’schen Diplostreptococcus erzeugt wird. 

Herr Singer (Wien) glaubt, dass die in der Leyden’schen Klinik gefundenen 
Streptokokken nicht von den früher von ihm entdeckten zu trennen sind. 

Herr v. Leyden (Berlin) dré sich gegen diese Singer’sche Ansicht aus. Er 
bestätigt ferner, dass der von Meyer gefundene Mikroorganismus bei Kaninchen in 
der That genau das Krankheitsbild der menschlichen Polyarthritis copirt. Wenn man 
ihn aus dem Gelenkexsudat beim Menschen nicht gefunden hat, so liege dies daran, 
dass er dort jedenfalls ausserordentlich rasch zu Grunde geht. 

Herr Meyer hebt in seinem Schlusswort nochmals hervor, dass die von anderen 
Forschern mit anderen Bakterien erzeugten Gelenkaffectionen eitriger Natur waren, 
erzeugt durch embolische Processe. 


Herr Gluck (Berlin): Ueber die Entwicklung der Lungenchirurgie (mit 
Krankenvorstellung). 

Gluck hat zunächst in Thierversuchen constatirt, dass Resection panza Lungen- 
lappen gut ertragen wird. Operationen an Menschen bestätigen diese Thatsache. 


Herr v. Schrötter (Wien): Ueber eine seltene Ursache einseitiger 
Recurrenslähmung, zugleich ein Beitrag zur Symptomatologie und 
Diagnose des offenen Ductus Botalli. 

Der linke Recurrens war durch Einkeilung zwischen den erweiterten Ductus Botalli 
und Aorta an cirumscripter Stelle geschädigt. | 


Herr F. Kraus (Graz): Ueber Recurrenslähmung bei Mitralstenose. 

Der linke Recurrens war trotz höchstgradiger Ausdehnung des rechten Vorhofs 
nicht durch diesen N wie das Ortner für seine Fälle annahm, der Nerv war 
vielmehr im Winkel zwischen linkem Aste der Arteria pulmonalis und dem Lig. arte- 
riosum, welch letzteres den Nerv kreuzte, abgeknickt. 

Herr Vogt (Berlin) spricht über zweckmässige Förderung des hirn- 
anatomischen Arbeitens. 

Herr Hampeln (Riga): Ueber die Pneumoniemortalität in Hospitälern. 

H. schiebt die gesteigerte Mortalität im Hospital auf Schädigungen durch den 
oft mangelhaft geleiteten Manson Die Mortalität an Pneumonie im Stadtkranken- 
hause zu Riga betrug bei 1550 Fällen 23,6 Proc. 

Discussion: Herr Meyer (Berlin). 


Herr Rosenfeld (Breslau): Ueber Organverfettungen 

R. vertritt bekanntlich die Anschauung, dass bei der sogen. fettigen Degeneration 
das in den Zellen zu findende Fett nicht hier gebildet, sondern von dem geschädigten 
Protoplasma aufgenommen wird. Dabei besteht ein Antagonismus zwischen Glykogen 
und Fett. Wenn Glykogen frei wird, tritt Fett in die Zelle ein. Der Eintritt von Fett 
in eine Zelle geschieht zwar in Folge einer Schädigung derselben, er ist aber immer 
er Ausdruck einer noch vorhandenen Lebenskraft. In die nekrotische Zelle tritt kein 

ett ein. 

Herr Moritz (München): Ergebnisse der orthoröntgenographischen 
Herzbestimmung für die Herzpercussion. 

Der Vortrag hat rein klinisches Interesse. 
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I. Anatomie der Tubenschwangerschaft. 


Der zuerst von Werth in umfassendster Weise begründete Satz, dass 
jede Tubenschwangerschaft wie eine bössartige Neubildung zu. betrachten 
sei, ist durch die klinische Erfahrung immer von Neuem bestätigt worden. 
Aber erst die feineren mikroskopischen Untersuchungen der letzten Jahre, 
die sich auf die neuerworbenen Kenntnisse über die uterine Eieinnistung 
und Placentarbildung (Langhans und seine Schüler, Merttens, 
Marchand, Hofmeier, v. Herff, C. Ruge, Siegenbeek van 
Heukelom, Peters, Hubrecht, Ulesko-Stroganowa u. A.) 
stützen, bringen den Nachweis, in welchen anatomischen Verhältnissen 
die Bösartigkeit der tubaren Eientwicklung begründet ist. In den vor- 
trefflichen Schilderungen der Eileiterschwangerschaft, die uns Martin und 
Orthmann in dem Handbuch der Krankheiten der weiblichen Adnexorgane 
gegeben haben, sind die bis damals gültigen Anschauungen so klar wieder- 
gegeben, dass es wohl gerechtfertigt ist, dieses Werk als Ausgangspunkt 
für die weitere Besprechung zu wählen und nur die seitdem erschienene 
Literatur zu berücksichtigen. 

Wenn früher für die auffällige Verdünnung der Tubenwand an der 
Placentarstelle meist mechanische Momente, insbesondere Druck von 
Blutungen in das Placentargewebe (Muret) verantwortlich gemacht wurden 
und nur vereinzelte Autoren, wie Klebs, Poppel, Leopold, Lang- 
hans, Prochownick, E. Fraenkel, Beckmann eine Durch- 
wucherung der musculären Tubenwand durch Chorionzotten fesstellten, 
ohne diesen Befunden eine allgemeine Bedeutung zuzuschreiben, so sind 
diesə dadurch in eine ganz andere Beleuchtung gerückt worden, dass 
Füth als Erster die Idee aussprach und begründete, die tubare Ei- 
einnistung geschehe ebenso wie im Uterus durch ein 
selbständiges Vordringen des Eies in die Tiefe. Wie sich 
im Uterus das Ei nach unseren heutigen Vorstellungen sehr schnell in 
die Schleimhaut hineingräbt (Graf Spee, Peters, Opitz) und in ihr 
wächst, so bahnt sich das Tubenei den Weg in die Tiefe der Wand und 
entwickelt sich in der Wand, nicht auf der Schleimhautoberfläche Füth 
kam zu diesen Schlüssen, als er an einem sehr jungen, auf 8 Tage alt 
geschätzten, leider durch Blutung etwas zerstörten Tubenei die Reflexa- 
bildung, die besonders von Fraenkel im Gegensatz zu vielen anderen 
Autoren geleugnet wurde, untersuchen wollte. Auf Serienschnitten konnte 
er feststellen, dass das Ei vollständig (von einer kleinen Rissöffnung am 
oberen Pol abgesehen) von einer Kapsel umgeben war. Diese Kapsel be- 
stand aus der subepithelialen Längsmusculatur, die nach aussen von wohl 
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erhaltenem Epithel bedeckt war. Da es sich um eine vollständige Kapsel 
handelte, war eine Verwechselung mit Falten, an die man früher immer 
gedacht hatte (Fraenkel), ausgeschlossen. Da Füth andererseits nach- 
weisen konnte, dass der grössere Abschnitt des Eies im Gebiet der Ring- 
musculatur, die fast ganz zerstört war, lag, so schloss er daraus, dass 
sich das Ei nicht auf, sondern unter der Schleimhaut zwischen subepithelialer 
Längs- und der Ringmusculatur entwickelt hätte und die Kapsel nichts 
anderes als die durch das Wachsthum des Eies abgespaltene Schleimhaut 
und Längsmusculatur wäre. 

Dieses Einwachsen des Eies in dieTubenwand, die Zer- 
störung der Musculatur und dieBildung einer Art Reflexa 
durch Abspaltung der Schleimhaut und oberen Muskel- 
schichten von den tieferen konnte an einem grösseren Material von 
dem Referenten ebenfalls sichergestellt werden. 


1. Die deciduale Reaction der Tubenschleimhaut. 


Damit war aber die Frage noch nicht gelöst, warum das Ei in der 
Tube solche schweren Zerstörungen der Muskelschicht hervorruft, während 
im Uterus die Schleimhaut allein das Ei beherbergt. Die Ursache konnte 
nur in einem excessiven Wachsthum des Eies oder in mangelhafter deci- 
dualer Umwandlung der Tubenschleimhaut gesucht werden. Blasenmolen 
mit destruirendem Charakter sind allerdings auch von Tubeneiern be- 
schrieben worden (v. Recklinghausen), aber das völlige Reifwerden 
tubarer Eier beweist, dass eine besondere Bösartigkeit dem Ei selbst nicht 
zukommt. Also müssen wir in der Schleimhaut die Ursache für das merk- 
würdige Wachsthum des Eies suchen. Wäre dieselbe, wie die 
uterine im Stande, sich durch deciduale Umwandlung zu 
einem genügendstarkenPolsterzuverdicken,sokönntedas 
Ei sehr wohl seine Entwicklung in der Schleimhaut allein 
durchmachen. Orthmann fasst die Kenntnisse über Deciduabildung 
vor 5 Jahren dahin zusammen, dass regelmässig in der schwangeren Tube 
eine Decidua gebildet wird. Doch beschränkt sich dieselbe auf die Placen- 
tarstelle und ihre nächste Umgebung. Deciduale Umwandlungen sind auch 
von späteren Autoren (Dührssen,C.Goebel,O.Goebel,L.Fraenkel, 
Leopold, Walther) beschrieben worden. Dührssen hält die Entstehung 
der Deciduazellen aus Leukocyten, wie es Hennig und Ercolani be- 
haupten, nach seinen Präparaten für möglich. Voigt schildert die deciduale 
Umwandlung des Ovarialgewebes in seinem Falle von Schwangerschaft auf 
der Fimbria ovarica. 

Alle diese jüngeren und älteren Angaben über Deciduabildung wurden 
durch die Arbeiten von Griffiths, Kühne, Referenten, Füth, 
Ulesko-Stroganowa in Frage gestellt. 

Schon 1893 schrieb Catharine van Tussenbroek, S. 234: Im 
Anschluss an die oben mitgetheilten Beobachtungen wäre es von Interesse, 
dem Ursprung derjenigen Deciduazellen nachzuforschen, welche sich bei 
ektopischer Schwangerschaft an der Haftstelle des Eichens entwickeln. 
Stammt dieses Decidualgewebe vielleicht ausschliesslich vom Chorion her? 
Obwohl ich bisher nicht Gelegenheit hatte, mich mit dieser Frage ein- 
gehend zu beschäftigen, stiess ich in der Literatur auf Aeusserungen, 
welche mir eine bejahende Antwort sehr wahrscheinlich machen. Be- 
sonders berührte mich in Martins am 1. internationalen Gynäkologen- 
congress gehaltenem Vortrage über ektopische Schwangerschaft folgender 
Satz: „Im prägnanten Gegensatz zu der uterinen Decidua erfolgt die 
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Bildung der tubaren nur im Bereich der Chorionzotten. Weiter ent- 
wickelt sie sich herdweise, in Gestalt lose zusammenhängender Zell- 
haufen und wird anscheinend nicht zu einer zusammenhängenden Membran.“ 
Es stimmt diese Schilderung ganz mit der Vorstellung, dass die Decidua 
im ektopisch gelagerten Fruchtsack ausschliesslich den Zotten ihren Ur- 
sprung verdankt.‘ 

Diese Vermuthung Tussenbroek’s wurde glänzend bestätigt. In 
einer ausführlichen Beschreibung mehrerer Fälle von Tubengravidität 
konnte Griffiths das völlige Fehlen jeder echten Decidua feststellen 
und beruft sich dabei auf die gleichlautenden Angaben von Bland 
Sutton. Leider stand dem Refer. die 2. Auflage des Lehrbuchs von 
Bland Sutton 1896 nicht zur Verfügung. In der 1. Auflage 1891 
wird in Uebereinstimmung mit zahlreichen anderen englischen Autoren 
das völlige Fehlen einer Decidua in der schwangeren Tube betont. Die 
tubare Placenta würde nur aus fötalem Gewebe gebildet. Leider fehlt 
eine genaue mikroskopische Beschreibung der Placentarstelle, insbesondere 
eine Deutung des an der Placentarstelle reichlich vorhandenen grosszelligen 
Gewebes, welches sich bis zwischen die Muskelfasern erstreckt und eine 
grosse Aehnlichkeit mit Deciduagewebe besitzt. Griffiths hält dasselbe 
nicht für mütterliche Decidua, sondern für umgewandelte, degenerirte 
Muskelfasern. Eine andere Deutung gab Kühne auf Grund einer sorg- 
fältigen Untersuchung von 8 Präparaten den sog. Deciduabefunden. Nur 
3mal liessen sich deciduale Ummwandlungen des möütterlichen Gewebes 
in den Tuben nachweisen. Doch waren dieselben sehr beschränkt und 
standen mit der Placentarstelle in keiner Verbindung. An der Placentar- 
stelle selbst fand Kühne nie mütterliche Deciduabildung, sondern die 
als Decidua imponirenden Zellwucherungen waren nichts anderes wie fötale 
Epithelien, Abkömmlinge der Langhans’schen Zellschicht und des 
Syncytiums. Diese liessen sich noch bis tief in die Muskelfaserschicht 
nachweisen. Eine Kritik der früheren Angaben bestärkte Kühne in dieser 
Auffassung, da die Mehrzahl der mikroskopischen Schilderungen viel besser 
auf Abkömmlinge fötaler Zellschichten, als auf die gewöhnlichen mütter- 
lichen Deciduazellen passte. Auch Füth konnte an seinem jungen Tubenei 
nirgends sichere mütterliche Decidua feststellen, ist aber geneigt, das 
Fehlen auf das frühe Stadium der Schwangerschaft zurückzuführen. 

In die gleiche Zeit fallen die Untersuchungen des Referenten, der 
in 4 Fällen von Eileiterschwangerschaft sowohl an der Placentarstelle 
wie auch an den übrigen Abschnitten der Tube jede Deciduabildung ver- 
misste und diesen negativen Befund auch in späteren Fällen wiederholt 
bestätigen konnte. Doch handelte es sich in allen Fällen um Schwanger- 
schaften aus den ersten 3 Monaten, und Referent konnte sich nur mit Vor- 
sicht dahin aussprechen: ‚In vielen, vielleicht in den meisten Fällen von 
Eileiterschwangerschaft fehlt jede specifische Schwangerschaftveränderung 
in der Tubenwand. Es fehlt eine mütterliche Deciduabildung, es fehlt 
eine deciduale Reflexabildung, es fehlt eine auffällige Muskelhypertrophie.“ 
Denn schon Füth macht bei Erwähnung seiner negativen Befunde von Decidua 
darauf aufmerksam, dass er an einem von Keller beschriebenen 2—3 
Wochen alten Ei, sowie an einer eigenen ihm von Werth zur Verfügung 
gestellten fast ebenso alten Tubenschwangerschaft deutliche mütterliche 
Decidua an der Placentarstelle gefunden habe. Weil in seinem Falle jede 
Deciduabildung feblt, hält er sein Ei für viel jünger. Diese Schlussfolgerung 
ist jetzt, wo wir wissen, dass auch bei älteren Eiern die Decidua fehlen 
kann, nicht mehr gerechtfertigt. 
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Erfolgte zunächst durch Ulesko-Stroganowa, in neuester Zeit 
durch Krönig, eine Bestätigung der oben erwähnten negativen Befunde 
bezüglich der Deciduabildung, so erschienen sehr bald eine Reihe von Ar- 
beiten, welche eine echte mütterliche Deciduabildung auch für 
dieschwangere Tube sicherstellten. Besonders lehrreich ist der 
Fall von v. Both. Es handelt sich um eine im 5. Monat rupturirte, im 
8. Monat bei lebendem Kind exstirpirte Tubenschwangerschaft, also um 
ein spätes Entwickelungsstadium. Die mikroskopische Untersuchung der 
Tube ergiebt, dass vom uterinen Ende ab die sämmtlichen Schleimhaut- 
falten kolbig verdickt und ihr Bindegewebsgerüst in echte Deciduazellen um- 
gewandelt ist. Die Beschreibung und Abbildung dieser Zellen lässt an ihrem 
decidualen Charakter keinen Zweifel auftauchen. Je mehr man sich der 
Placentarstelle nähert, um so mehr verschmelzen diese decidual verwandelten 
Falten und bilden ein gemeinsames, grosse drüsenartige Hohlräume um- 
schliessendes Polster. Dicht an der Placentarstelle hört die Deciduabildung 
plötzlich auf; die Falten sind comprimirt, nur in der Tiefe einige spärliche 
Deciduazellen. An der Placentarstelle selbst fehlen die Deciduazellen völlig. 
— In seinem Leitfaden der mikroskopischen Gynäkologie giebt Orth- 
mann das Bild einer decidual veränderten Schleimhaut ausserhalb der 
Placentarstelle.. Es handelt sich um eine 8-monatliche Schwangerschaft, 
anscheinend um denselben Fall wie bei v. Both. 

Aber auch an der Placentarstelle selbst sind Deciduazellen, wenn auch 
nur in dünnen Lagen neuerdings von Mandl beschrieben worden. Be- 
kanntlich ist die Unterscheidung zwischen den mütterlichen Deciduazellen 
und den fötalen Zellen nicht immer leicht, aber nach der Beschreibung 
und der Abbildung ist die Möglichkeit einer placentaren Deciduabildung 
nicht mehr zu leugnen, wenn auch weitere Bestätigungen solcher äusserst 
seltener Befunde sehr erwünscht sind. Auch ausserhalb der Placeutar- 
stelle fand Mandl Inseln von Deciduagewebe Auch Kreisch konnte 
spärliche Deciduabildung an der Placentarstelle in 2 Fällen feststellen. 
Alexander und Moszkowicz sind zweifelhaft, ob in ihrem Falle echte 
Deciduabildung vorhanden ist, halten aber das völlige Leugnen einer 
solchen für zu weitgehend. Auch unterliegt es wohl keinem Zweifel, dass 
bereits früher sorgfältige Untersucher echte Deciduabildung gesehen haben. 
Denn schon Zedel beschreibt die Wucherungen der Langhans’schen 
Zellschicht, die sich an die decidual umgewandelte Schleimhaut anlegen, 
wenn freilich auch er keine scharfe Trennung der einzelnen Zellarten 
durchzuführen vermocht hat. 

Auch Herzog bringt ineiner ausführlichen Arbeit positive Schilderungen 
und Abbildungen einer decidualen Umwandlung der Tubenschleimhaut, die 
ganz an die von v. Both gegebenen Bilder erinnern. Durch Verschmelzen 
der verdickten, decidual umgewandelten Faltenhöhen kommt es zur Bil- 
dung einer Art Compacta, während in der Tiefe noch die epithelbekleideten 
Buchten sichtbar sind und eine Spongiosa vortäuschen. Doch spricht 
Herzog mit Vorliebe von der Decidua vera und giebt keine genügende 
Beschreibung des Deciduabefundes an der eigentlichen Placentarstelle. 

Petersen schliesst sich vollständig der Meinung an, dass die häufigen 
Angaben über Decidua materna auf eine Verwechslung mit fötalen Ge- 
weben zurückzuführen seien. Auch er ist auf Grund seiner mikroskopischen 
Untersuchungen der Ansicht, dass sich eine Decidua materna, wenn überhaupt, 
nur spärlich und erst nach dem 2. Monat der Schwangerschaft entwickelt. 

Gegenüber diesen Untersuchungen, bei denen eine strenge Scheidung 
der fötalen Zellen und mütterlichen Deciduazellen durchgeführt wird und 
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die sämmtlich das Fehlen oder die relativ spärliche Ausbildung der 
mütterlichen Decida an der Placentarstelle beweisen, finden wir eine Reihe 
neuerer Arbeiten, in welchen nach der ganzen Schilderung eine Ver- 
wechslung von Decidua mit dem fötalen Trophoblast angenommen werden 
muss. Da dieselben in der Kühne’schen Kritik noch nicht berücksichtigt 
werden konnten, seien sie hier kurz erwähnt. 

. So schildert Cornil eine reichliche Durchsetzung der Tubenwand 
mit Deciduazellen an der Placentarstelle. Steht das schon im Widerspruch 
mit allen anderen neueren Angaben, so lassen die später genauer zu er- 
örternden Beziehungen dieser Deciduazellen zu den in den Gefässen ge- 
fundenen keine andere Deutung zu, als dass es sich um fötales Entoblast 
handelt, das sowohl die Tubenwand durchwuchert, wie auch in die Gefässe 
einbricht. Die Abbildungen sprechen ebenfalls nicht zu Gunsten echter 
Deciduazellen. 

Ebenso beschreibt Fieux zottenartige Vorsprünge an der Placentar- 
stelle, die er für decidual umgewandelte Falten hält. Leider erlauben 
die sehr schematischen Zeichnungen kein Urtheil darüber, ob es sich 
wirklich um die nahe liegende Verwechslung mit Langhans’schen Zell- 
säulen handelt oder nicht. 

In einer neueren Arbeit, die sich auf einem grossen Material aufbaut, 
schildert Muret die mikroskopischen Verhältnisse an den regelmässig die 
Placentarstelle treffenden Rupturen. Nach den Beschreibungen und 
Abbildungen liegt auch hier eine Durchwucherung der Tubenwand mit 
fötalen Zellen bis zur Serosa vor, die aber Muret als deciduale Zellen 
anspricht, ohne freilich diese Annahme weiter zu begründen. Williams 
und Salmon berichten über einen genau untersuchten Fall. Sie finden 
keine Decidua vera, wohl aber eine stark ausgebildete Decidua serotina. 
Sie lassen die Zotten direct an dieses Zelllager anstossen und erwähnen 
von einer fötalen Zellwucherung nichts. Der Ueberzug der Zotten schwindet 
an der Stelle, wo dieselben die Decidua berühren. Alle diese Momente 
sprechen dafür, dass eine Verwechslung mit fötalen Zellwucherungen statt- 
gefunden hat. 

Marshall giebt die mikroskopische Beschreibung eines von ihm 
operirten Falles. Während er an der Placentarstelle ein besonders in den 
seitlichen Abschnitten ziemlich dickes Lager von Deciduazellen beschreibt, 
findet er nur sehr spärliche Deciduazellen in der übrigen Tubenschleim- 
haut. Daraus könnte man mit einer gewissen Sicherheit schliessen, dass 
die angeblichen Deciduazellen der Placentarstelle fötales Trophoblast sind, 
wenn Marshall nicht versucht hätte, zwischen den Zellen der Lang- 
hans’schen Inseln und seinen Deciduazellen bestimmte Unterschiede, be- 
sonders in der Kernfärbung, aufzustellen. Da aber die Unterscheidung 
nicht scharf genug ist, und Marshall andererseits wiederholt von der 
Einbettung der Zotten in deciduales Gewebe spricht, so wird die obige 
Vermuthung auch hier zur Gewissheit. 

Schliesslich hat J. Veit in einer soeben erschienenen Arbeit über die 
Deportation von Chorionzotten sich für die Existenz einer Decidua serotina 
ausgesprochen. Er findet entfernt von der Placentarstelle deciduazellen- 
ähnliche Bildungen in der Schleimhaut, wenu auch nur in sehr geringer 
Zahl und sieht hierin mit Recht die Anfänge einer Verabildung. Da 
er nun diese Zellen von denjenigen, die sich an der Placentarstelle vor- 
finden und mit den Zellsäulen der Zotten in directer Verbindung stehen, 
nicht unterscheiden kann, so schliesst er hieraus, trotz der bestehenden 
allmählichen Uebergänge zu den echten Langhans’schen Zellen, auf ihren 


— 465 — 


mütterlichen Charakter. Da er principiell ein Einwandern fötaler Elemente 
in das Bindegewebe der Mutter leugnet, so können tiefer gelegene decidua- 
ähnliche Zellen für ihn überhaupt nur mütterlicher Abkunft sein. Endlich 
findet er seine als Decidua gedeuteten Zellen auch an solchen Stellen der 
Placenta, wo, wie sich auf Serienschnitten feststellen lässt, auf längere 
Strecken hin keine Haftzotte die Fläche berührt. Da er nun ein seit- 
liches Wandern und Kriechen der Langhans’schen Zellen im Gegensatz 
zu den anderen Autoren für ausgeschlossen hält, so können diese Zellen 
für ihn nur mütterliche Deciduazellen sein. Man sieht, dass es sich hier 
mehr um theoretische Gründe handelt, die Veit vorbringt. Da gerade 
über den wichtigsten Punkt, nämlich über die beginnende Verabildung, 
keine Abbildungen vorliegen, so muss das Urtheil über die Deciduabildung 
an der Placentarstelle erst recht in der Schwebe bleiben, denn die dies- 
bezügliche Abbildung spricht mehr gegen als für Veit. 

Sieht man von diesen in der Deutung zweifelhaften Fällen ab, so lässt 
sich aus den übrigen Arbeiten schon jetzt der Schluss ziehen: 

1) dass eine Decidua vera in derschwangeren Tube erst 
relativ spät auftritt; 

2) dasseine mütterliche Decidua serotinaanderPlacen- 
tarstelle in der überwiegenden Zahl der Fälle ganz ver- 
misstodernuringanzgeringerAusbildungangetroffenwird; 

3) dass die in früheren Arbeiten geschilderte Decidua 
une in der Hauptsache dem fötalen Trophoblast ent- 
spricht. 


2. Die Eihüllen des tubaren Eies und die Bildung des 
Trophoblast. 


Die mangelhafte Deciduabildung lässt den Gedanken entstehen, ob 
vielleicht in der Form der Eientwicklung, mangelhafter Wachsthumsenergie 
der Eihüllen und in einem entsprechend mangelhaften Reiz auf die Tuben- 
schleimhaut die Erklärung für die geringe oder fehlende Reaction der 
Tubenschleimhaut zu suchen sei. Genauere Untersuchungen über etwaige 
Missbildungen der Embryonalanlage aus früheren Stadien fehlen noch. 
Für die Eihüllen haben die neueren Untersuchungen die völlige Ueberein- 
stimmung mit den Verhältnissen am uterinen Ei ergeben. Mit Hülfe der 
Versilberungsmethode konnte Herzog die Kittlinien des Amnionepithels 
sehr schön zur Darstellung bringen. Die Bilder entsprechen ganz den bei 
den serösen Häuten bekannten. Die chorialen Zotten sind aus Binde- 
gewebe und bedeckendem Epitbel aufgebaut. Nach Kühne soll das 
Stroma der Zotten in allen Fällen stark gequollen sein, so dass die 
Zotten vielfach blasig aufgetrieben erscheinen. In einem seiner Fälle ist 
die Quellung so stark, dass grosse Hohlräume innerhalb der Zotten ent- 
standen sind. Er wirft den Gedanken auf, ob man nicht diesen oder sogar 
alle Fälle von Tubeneiern als Blasenmole betrachten muss. Referent 
bat sich in seinen Fällen von einer besonders starken Schwellung der 
Zotten gegenüber gleichaltrigen uterinen Eiern nicht überzeugen können. 
Auch fehlen in seinen Fällen die excessiven Wucherungen des Zotten- 
epithels, die für Blasenmole charakterisch sind. 

Die Zotten sind an den jüngeren Tubeneiern regelmässig von zwei 
Epithelschichten bedeckt. Was die Herkunft derselben anbelangt, so geht 
die allgemeine Ansicht dahin, dass die untere Lang han s'’sche Zellschicht 
fötaler Herkunft sei. Die obere syncytiale Zellschicht galt lange Zeit für 
ein Product des mütterlichen Tubenepithels. Dieser Ansicht neigt auch 
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Orthmann in dem Martin’schen Handbuch zu und beruft sich dabei 
besonders auf die Befunde von Gunsser und Kossmann. Die schon vor 
vielen Jahreu von dem Referenten gegen die falschen Deutungen 
Gunsser’s und Kossmann’s vorgebrachten Gründe haben sich allmählich 
Bahn gebrochen. Wir wissen jetzt, dass das Tubenepithel an der Placentar- 
stelle der jüngsten bisher untersuchten Eier bereits fehlt, so dass alle 
Angaben über angebliche Uebergänge des Zottensyncytiums in das syncytial 
verschmolzene Tubenepithel an älteren Eiern sicher irrthümlich sind. Es 
handelt sich um ein Ueberwandern des Zottensyncytiums auf die durch 
das Einwachsen des Eies in die Tubenwand gesetzte Wundfläche, nicht 
um ein Ueberkriechen angeblichen syncytialen Tubenepithels auf die Zotten. 
Dabei kann sich das Syncytium sehr wohl in Einzelzellen auflösen und 
durch Nebeneinanderreihung derselben einen Epithelbelag mit Zellgrenzen 
vortäuschen. Wenn daher C. Goebel als Gründe für den maternen 
und zwar epithelialen Charakter des Syncytiums folgende anführt: 

1) Ein Theil des Syncytiums zeigt deutlichen Cilienbesatz. 

2) Die Kerne des Syncytiums zeigen dieselbe Structur, wie die des 
Tubenepithels. 

3) Das Tubenepithel wird an einzelnen Stellen ausserhalb der Eihaft- 
stelle syncytiumähnlich. 

4) Ein Uebergang des Syncytiums von der Zotte auf die Decidua, 
analog dem von Gunsser gegebenen Bilde, ist sehr oft zu beobachten, 
so fällt Grund 4 als auf irrthümlicher Deutung beruhend fort. Der Cilien- 
besatz, der sich ausserdem von den langen Wimperhaaren der Tuben- 
epithelien unterscheidet, ist ebenfalls kein genügender Beweis, noch weniger 
die Aehnlichkeit der Kerne, die für sich allein nicht ausschlaggebend ist. 
Syncytiale Umwandlungen des Tubenepithels ausserhalb der Placentar- 
stelle sind deshalb nicht beweisend, weil solche Syncytienbildungen sogar 
am Uterusepithel bei extrauteriner Schwangerschaft von M. B. Schmidt 
beobachtet sind, wo eine Verwerthung derselben im Sinne der Zotten- 
überkleidung gar nicht in Frage kommt. 

Auch die von Hofmeier gegebenen Beschreibungen und Abbildungen 
von Berührungen zwischen Zottensyncytium und syncytial verändertem 
Tubenepithel sind nicht sehr beweiskräftig, denn aus den betreffenden 
Abbildungen kana man ebenso gut auf ein Ueberwandern des Zotten- 
syncytiums auf die mütterliche Oberfläche der Placenta schliessen. An der 
mit Epithel bezeichneten Stelle liegen grosse Einzelzellen mit grossen, oft 
mehreren Kernen, die auch fötaler Abkunft sein können, zumal an der 
anliegenden Zotte ein deutliches Syncytium, sowie eine Langhans’sche 
Schicht nicht zu erkennen ist. Sollte es sich aber um Epithel handeln, 
so müsste ein sehr, sehr frühes Stadium der Tubenschwangerschaft vor- 
liegen. Nach Angabe Hofmeier’s entstammen aber seine Präparate dem 
2.—3. Monat der Schwangerschaft. Aber Hofmeier geht auch gar nicht 
so weit, aus diesen Bildern eine Beziehung zwischen Zottensynceytium und 
Epithel herzuleiten. Das erstere ist nach ihm trotzdem fötal. Die syncytiale 
Umwandlung des Tubenepithels besteht für sich und hat mit dem Zotten- 
syncytium nichts zu thun. 

Während sich Kühne in der Frage der Herkunft des Syncytiums 
noch reservirt verhält, treten andere Autoren (Cornil, Williams und 
Salmon, Herzog, Petersen, Ulesko-Stroganowa) für den fötalen 
Charakter desselben ein. Nachdem Referent schon vor Jahren die 
Zusammengehörigkeit des Syncytiums mit der Langhans’schen Zell- 
schicht auf Grund der morphologischen und biologischen Verhältnisse der 
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beiden Zellarten behauptet und Marchand sich dieser Auffassung später 
angeschlossen hatte, ist durch die Peters’schen und andere Untersuchungen 
die fötale Herkunft des Zottensyncytiums am uterinen Ei so sicher gestellt, 
dass auch für das tubare Ei diese Abstammung angenommen werden muss, 
um so mehr, als die Zerstörung der epitheltragenden Schleimhaut durch 
das Ei äusserst schnell zu verlaufen scheint. Der syncytiale Ueberzug 
der Zotten in dem von Kouwer und Tussenbroek beschriebenen Fall 
echter Ovarialschwangerschaft in einem Follikel spricht durchaus zu 
Gunsten der fötalen Herkunft, wenn man nicht an ein Erhaltenbleiben des 
Epithels in dem gesprengten Follikel glauben will. Während Kühne für 
seine Fälle eine Trennung der Abkömmlinge des Syncytiums und der 
Lanughans’schen Zellschicht für nöthig hält, hat Referent in seiner 
Arbeit ausdrücklich betont, dass eine solche Scheidung der in Wucherung 
gerathenden Elemente mit zunehmender Entfernung von den den Grundstock 
der Wucherung bildenden Zotten unmöglich wird. Syncytiale und Lang- 
hans’sche Zellen sind auf das innigste miteinander vermischt. Diese 
Wucherungen treten, wie beim uterinen Ei, in Gestalt der Langhans’schen 
Zellsäulen auf, die, an den Spitzen der Zotten haftend, in radiärer Richtung 
vom Ei aus fortwachsend durch gegenseitige Verschmelzung der Köpfe eine 
zusammenhängende, vielfach durchbrochene Schale um das Ei bilden, die mit 
dem Ei durch die Zotten als förmliche Strebepfeiler verbunden ist. Diese 
aus fötalen Zellen und zwar den Abkömmlingen beider Zellschichten be- 
stehende Schale, das Hubrecht’sche Trophoblast dient zur Ver- 
bindung des Eies mit den mütterlichen Geweben. Durch die Rückbildung 
der Zotten im Gebiet des Chorion laeve entwickelt sich auch das 
Trophoblast nur an der eigentlichen Placenta stärker. Die Bilder eines 
solchen Trophoblasts werden nach den übereinstimmenden Schilderungen 
Kühne’s,Füth’s,Krönig’s,Ulesko-Stroganowa’s,Petersen’s, 
Herzog’s, Both’s, Kreisch’s, des Referenten auch an der tubaren 
Placenta beobachtet. 


3. Die Beziehungen des Trophoblasts zur Tubenwand. 
Die Einbettung des Eies in die Tubenwand. 


In welcher Weise nun die Fixation des Trophoblast an dem mütter- 
lichen Gewebe erfolgt, darüber gehen freilich die Meinungen noch aus- 
einander. Während man früher annahm, dass sowohl im Uterus, wie in der 
Tube die Zotten nur oberflächlich an der mütterlichen Decidua bafteten 
und von dem wuchernden mütterlichen Deciduagewebe allmählich umwachsen 
und fixirt würden, wissen wir jetzt, dass ein solches Wuchern der uterinen 
Decidua nicht existirt, dass sich dieselbe vielmehr völlig passiv verhält, 
dass sich umgekehrt das Ei unter Abspaltung der oberen Schichten der 
Schleimbant in dieselbe eingräbt, dass die fötalen Zellen tief in die mütter- 
liche Decidua einwachsen, ihre Gefässwandungen zerstören und durch Aus- 
breitung auf der durch die Abspaltung entstandenen neuen Oberfläche der 
mütterlichen Decidua eine feste, mit ihr innig verbundene, von zahlreichen, 
den eröffneten Gefässen entsprechenden Löchern durchbohrte Saugplatte, 
die fötale Placenta bilden. 

Kühne zeigte, dass in ganz gleicher Weise ein Einwachsen fötaler 
Zellen bis zwischen die Muskelfasern und eine ausgiebige Wandzerstörung 
der Gefässe durch dieselben auch an der tubaren Placentarstelle zu be- 
obachten ist. Auch sah er zahlreiche fötale Zellen und ganze Zotten in 
das Lumen der eröffneten Gefässe eindringen. Er weist mit Recht die 
besonders von Webster neu betonte Anschauung, dass es sich hierbei 
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um gewucherte Endothelien handeln könne, zurück. Zu gleichen Resul- 
taten gelangte Füth, der schon früher aus den gröberen anatomischen 
Verhältnissen, insbesondere der Reflexabildung, auf das Einwachsen des 
Eies in die Tubenwand geschlossen hatte. An einem ganz jungen Ei, 
dessen Placentarstelle durch die Blutung fast gar nicht gelitten hatte, 
konnte Referent gleichzeitig mit Kühne und Füth die ausserordent- 
lich starke Zerstörung der Tubenwand an der Placentarstelle durch ein- 
wachsende fötale Zellen feststellen und die ausgiebige Eröffnung der Ge- 
fässe durch dieselben betonen. Den Grund für dieses an eine maligne 
Neubildung erinnernde tiefgreifende Wachsthum der fötalen Gewebe sieht 
Ref. in der mangelhaften oder ganz fehlenden decidualen Umwandlung der 
Tubenschleimhaut. Das dicke Polster der uterinen decidualen Schleimhaut 
genügt, um das Ei während seiner Einsenkungsperiode ganz aufzunehmen, 
während in der Tube das Ei in derselben Zeit durch die dünne Mucosa 
bis in die Muskelschicht vordringt, ehe es genügenden Halt gefunden hat. 
In der starken Zerstörung der Tubenwand durch das Ei sieht Referent 
auch die Hauptursache des Aborts und der Ruptur, worauf unten näher 
eingegangen werden soll. 

Diese Durchwachsung der Tubenwand seitens der fötalen Zellen wurde 
von Voigt, Both, Kreisch, Petersen, die Beziehungen der fötalen 
Zellen zu den Gefässen auch von Ulesko-Stroganowa, Herzog, 
Krönig und durch neue Untersuchungen von Füth und dem Referenten 
bestätigt. Die in den Gefässen leicht nachzuweisenden Zellwucherungen 
werden freilich von anderen Autoren für eingewanderte mütterliche Deci- 
duazellen (Mandl) oder für gewucherte Endothelien (Webster, Mandl, 
Marshall) angesehen. Da wir von einer Wanderungsfähigkeit der mütter- 
lichen Deciduazellen sonst nichts wissen, der Deutung als Endothelien die 
objectiven Befunde der anderen Autoren, die zum Theil den directen Zu- 
sammenhang der fraglichen Zellen mit dem wuchernden Epithel einer Zotte 
nachweisen konnten, entgegenstehen, so können diese abweichenden Auf- 
fassungen der genannten Autoren an dem Gesammtbilde nichts ändern. 
Auch Cornil glaubt an eine deciduale Umwandlung der Gefässwandzellen, 
an eine Wanderungsfähigkeit derselben, gleichzeitige Wucherung der Endo- 
thelien mit Syneytiumbildungen.. Nach den Abbildungen unterliegt es 
keinem Zweifel, dass es sich um Abkömmlinge der fötalen Zellschichten 
handelt. Wenn Cornil also sagt, die starke deciduale Umwandlung der 
eigentlichen, speciell der musculären Tubenwand, mache sie so brüchig, 
dass die Zotten sie zerstören könnten, so liegt es umgekehrt, die Tuben- 
wand wird brüchig, weil sie von fötalen Zellen völlig durchwachsen ist. 
Den einwachsenden fötalen Zellen folgen die Zotten nach. 


4. Die Bildung der sogenannten Reflexa. 


Alle diese Untersuchungen bestätigen also auf das Beste die zuerst 
von Füth (Werth) ausgesprochene Meinung, dass das Ei nicht an der 
Oberfläche der Schleimhaut haftet, sondern sich in der Wand der Tube 
selbst einnistet und entwickelt. Füth kommt zu dieser Anschauung, weil 
er an seinem allerdings durch Blutung etwas zerstörten Tubenei eine voll- 
ständige Kapsel auf Serienschnitten nachweisen konnte, die sich aus 
Bindegewebe und reichlichen Muskelfasern aufbaute und aussen von 
epithelhaltiger Schleimhaut bekleidet war. Weder konnte es sich seiner 
Meinung nach um emporgewucherte Schleimhaut handeln, denn dagegen 
sprach der reiche Gehalt an Musculatur, noch um einfache, oben ver- 
wachsene Falten der Tubenschleimhaut, weil er eine vollständig ge- 
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schlossene Kapsel fand. Da endlich unter der Eihaftstelle die musculöge 
Wand der Tube zum grössten Theile fehlte und durch das fötale Tropho- 
blast ersetzt war, so kann es sich nach ihm nur um folgende Erklärung 
für die Entstehung der sog. Reflexa handeln. Das Ei wächst sehr schnell 
in die Tiefe und wühlt seitwärts die Schleimhaut mit den zugehörigen 
Muskelschichten so weit auf, bis es vollständig von derselben bedeckt ist 
und nun thatsächlich innerhalb der Wand der Tube liegt. Es ist also 
derselbe Vorgang wie am Uterus. Dort wühlt sich das Ei in die ver- 
dickte Schleimhaut tief ein und spaltet dieselbe seitwärts in eine obere 
und untere Schicht. Die obere Schicht überdeckt das Ei und bildet die 
Reflexa, die also von Anfang an da war, nicht erst über das Ei hinüber 
gewuchert ist. An der Tube fehlt die aufnahmefähige Schleimhaut. Das 
Ei wandert bis in die Muscularis, die Reflexa wird von der Schleimhaut 
und den inneren Muskeizügen der Tubenwand gebildet. Damit löst sich 
der Widerspruch der früheren Autoren. Eine bedeckende Kapsel, eine 
Reflexa ist da. Aber sie besteht nicht aus decidual umgewandeltem 
Schleimhautgewebe, sondern aus den abgespaltenen inneren Schichten der 
Tubenwand. Allerdings leugnet Füth nicht, dass die erste Einbettung 
des Eies zwischen zwei Falten erfolgen kann, misst aber diesem Umstande 
wenig Werth bei und betont hauptsächlich die Abspaltung der submucösen 
Längsmuskelschicht von der. Ringmusculatur als den die Bildung der 
Reflexa herbeiführenden Vorgang. 

Kühne hält die Bildung einer vollständigen Reflexa wegen der 
mangelnden decidualen Umwandlung der Mucosa tubae für ganz ausge- 
schlossen und spricht die als Reflexa beschriebenen Gebilde als Schleim- 
hautfalten an. 

Referent konnte in seinen Fällen feststellen, dass die das Ei be- 
deckende Kapsel zunächst aus Schleimhautfalten, beim weiteren Wachs- 
thum des Eies aber aus den abgespaltenen inneren Wandschichten der 
Tube gebildet wird und somit die Füth’schen Angaben vollständig be- 
stätigen. Der reiche Muskelgehalt der Reflexa war schon früheren Autoren 
aufgefallen, desgleichen die mangelnde Deciduabildung (s. die Literatur bei 
Füth und Kühne). Dass das an die Innenfläche der sog. Reflexa sich 
anlagernde Trophoblast in früheren Zeiten zur Verwechslung mit echter 
Decidua geführt hat, ist leicht begreiflich. Referent konnte noch einen 
weiteren Befund erheben, dass nämlich die starre, aus nicht decidual ver- 
wandelter Schleimhaut und Muskelfasern bestehende sog. Reflexa von den 
fötalen Zellen ebenfalls ausgiebig zerstört, ja vielfach völlig durchbrochen 
wird. Das ist natürlich nur so lange möglich, als noch im Gebiete des 
Chorion laeve eine üppige Throphoblastbildung besteht. Wenn diese auf- 
hört, ist die sog. Reflexa vor weiterem Schaden, abgesehen von der zu- 
nehmenden Dehnung, bewahrt. Bis dahin aber sind ausgedehnte Zer- 
störungen, die das spätere partielle Fehlen einer Reflexa wohl erklären 
könnten, sehr gut möglich. 

Dieser Auffassung von der Bildung der Eikapsel durch Abspaltung 
muskelhaltiger Schichten der Tubenwand tritt auch Petersen voll und 
ganz bei. 

Kreisch hatte Gelegenheit, einige sehr gut erhaltene Tubeneier zu 
untersuchen und konnte in 3 Fällen an sorgfältigen Serienschnitten fest- 
stellen, dass das Ei durch eine bindegewebige Kapsel von dem übrigen 
Tubenlumen getrennt war. Da er nun in der Basis der Kapsel Muskel- 
fasern fand, Epithel an der Aussenseite vermisste, so glaubt er im Gegen- 
satz zu Kühne, dass keine Tubenfalten vorliegen, sondern dass vielmehr 
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eine besondere bindegewebige Reflexa gebildet worden sei. Nach den bei- 
gegebenen Abbildungen und den Beschreibungen muss Referent glauben, 
dass es sich im Fall 1, wo die ganze Eianlage in einem Faltengerüst 
steckt, doch um eine Umhüllung des Eies durch Tubenfalten handelt. 
Der Mangel an Muskelfasern ist auf die reichliche Einwanderung fötaler 
Zellen, die besonders erwähnt werden, der Mangel an Epithel wohl auf 
die starke Dehnung oder ebenfalls auf Durchwachsung von fötalen Zellen 
zurückzuführen. Solche Epithelverluste konnte Referent an den oben- 
erwähnten Durchbrechungen der sog. Reflexa durch das Trophoblast eben- 
falls feststellen. In den Fällen 3 und 4 liegt sicher eine theilweise Ab- 
spaltung der Tubenschleimhaut vor. Auf diese ist Kreisch, da er die 
Arbeiten von Füth und dem Referenten nicht kannte, nicht einge- 
gangen. 

Couvelaire schildert die Abschliessung des Eies vom Tubenlumen 
durch eine besondere Membran, giebt aber keine genauere mikroskopische 
Beschreibung, so dass ein Urtheil über seine Fälle nicht möglich ist. 

Das Vorkommen einer bindegewebigen und muskelfaserhaltigen Kapsel, 
welche zum Theil aus Falten, zum Theil aus abgespaltenen Wandschichten 
gebildet wird, ist also für das tubare Ei sicher gestellt. Ist diese Kapsel 
der Decidua reflexa des uterinen Eies gleichzustellen? Im gewissen Sinne 
ja und doch auch wieder nein. Die mechanische Bildung der Kapsel durch 
Abspalten der obersten Wandschichten beim Einwachsen des Eies ent- 
spricht der Reflexabildung des uterinen Eies, welches die obersten Deci- 
duaschichten von den unteren bei seinem Flächenwachsthum trennt und 
sich so mit einer deckenden Hülle umgiebt. Aber die mögliche Theil- 
nahme von Tubenschleimhautfalten stört die Uebereinstimmung. Noch 
stärker wird der Unterschied, wenn man den anatomischen Bau oder gar 
die Function betrachtet. Beim uterinen Ei eine aus decidualen Zellen 
aufgebaute nachgiebige und leicht dehnbare Schleimhautschicht, bei dem 
tubaren eine aus Bindegewebe und Muskelfasern zusammengesetzte relativ 
starre Deckschicht, die, statt sich mit dem wachsenden Ei gleichmässig zu 
dehnen, sehr leicht von den wuchernden fötalen Zellmassen durchbrochen wird. 
Endlich ist die uterine Reflexa bis auf den ganz kleinen, die Eieinsenkungs- 
stelle markirenden Nabel eine völlig geschlossene Kapsel. Das kann bei 
dem tubaren Ei auch der Fall sein, muss es aber nicht, sondern sehr 
häufig besteht zwischen den über das Ei zusammenschlagenden Falten 
oder Wandschichten noch ein grösserer Zwischenraum, der durch Fibrin 
und fötales Gewebe ausgefüllt ist. Diese letztere Behauptung kann frei- 
lich für normale Verhältnisse angezweifelt werden, da nur die Untersuchung 
einer grösseren Zahl ganz intacter Eier darüber Auskunft geben kann. 

Dass die tubare Eikapsel einmal mehr von Schleimbautfalten, ein 
andermal mehr von den abgespaltenen Wandschichten gebildet wird, hängt 
ganz von der Art der Eieinnistung ab. Werth, dem wir auch die An- 
regung zur Füth’schen Arbeit verdanken, stellt zweierlei Formen der- 
selben auf, die columnare und die intercolumnare. Im ersten Falle siedelt 
sich das Ei auf der Höhe oder zwischen den Secundärfalten einer Haupt- 
falte an (s. Fall 1 von Kreisch), im zweiten Falle zwischen zwei Falten 
an der Schleimhaut selbst. Je nach der Grösse derselben werden sie das 
Ei, wenn es bei seinem Wachsthum die Falten erreicht, mehr oder weniger 
weit umgeben. Bei der columnaren Einbettung wird das Ei bei seinem 
rapiden Wachsthum in Folge zu geringer Haftfläche durch Zerstörung der 
Falten leicht abortirt werden, bei intercolumnarer Einnistung hat das 
Ei Gelegenheit, schnell in die Tubenwand einzudringen, wird aber auch 
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leichter eine Ruptur derselben hervorrufen. Auf diese Dinge soll weiter 
unten noch zurückgekommen werden. 


5. Der placentare Kreislauf. 


Wenn somit ein deutliches Bild des Aufbaues der tubaren Placenta 
gewonnen ist, die Abweichungen von den uterinen Verhältnissen klar gelegt 
sind, so fragt sich noch, ob dann überhaupt ein placentarer Kreislauf, wie 
im Uterus, so auch in der Tube zu Stande kommt. Dass die Eröffnung 
der tubaren Gefässe durch die einwachsenden fötalen Zellen in gleicher 
Weise zu beobachten. ist, wie am Uterus, haben die Arbeiten von Kühne, 
Füth, Krönig, Ulesko-Stroganowa, dem Referenten, Herzog 
genügend gezeigt. Das Blut muss sich dann seinen Weg durch die Spalten 
des Throphoblast in den Zwischenzottenraum bahnen und seine Zufuhr- 
und Abfuhrbahnen allmählich so reguliren, wie es der placentare Kreislauf 
verlangt, Freilich glaubt Kühne, dass ein solcher Kreislauf wegen der 
angeblich in seinen Fällen fehlenden Reflexa unmöglich sei und sieht jede 
Gefässeröffnung schon als pathologisch an. Ref. hat sich aus verschiedenen 
Gründen gegen diese Auffassung ausgesprochen. Einmal ist durch die 
Arbeiten von Füth, Kreisch, dem Ref., Petersen die Existenz einer 
Kapsel bewiesen, die freilich nicht in allen Fällen, wohl aber in vielen 
die seitliche Absperrung des intervillösen Raumes besorgen kann. Ferner 
sind gewöhnlich so viele grössere Gefässe eröffnet, dass man entweder 
annehmen muss, sie sind alle gleichzeitig eröffnet worden, oder es musste 
vorher schon Blut im Zwischenzottenraum vorhanden sein. Drittens werden 
tubare Eier ausgetragen, was ohne Existenz eines placentaren Kreislaufs 
nicht gut denkbar ist. 

Endlich giebt Veit Beschreibungen von Zotten in den Tubenvenen 
und führt ähnliche ältere Befunde an, aus denen hervorgeht, dass hier die 
Zotten dem Blutstrom gefolgt sein müssen. | 

Andererseits leugnet Cornil einen placentaren Kreislauf, ohne be- 
sondere Gründe anzuführen. Er behauptet nur, dass das aus den Gefässen 
austretende Blut zwischen den Zotten gerönne. 

Dagegen lässt sich aus jüngster Zeit ein von Leopold beschriebener 
Fall einer reifen tubaren Placenta anführen. Die Zotten sitzen an und 
in den Muskelschichten fest, die Gefässe öffnen sich in den mit Blut ge- 
füllten intervillösen Raum. 

Obwohl der positive Beweis eines tubaren Placentarkreislaufes durch 
Injection noch aussteht, so lassen doch die Beobachtungen an reifen 
Placenten und die theoretischen Ueberlegungen keinen Zweifel an der 
Ausbildung eines solchen bestehen. 

Allerdings kommt derselbe selten zur vollen Ausbildung, da gewöhn- 
lich das Ei aus später zu erörternden Gründen früh abstirbt. Auch kann 
es sich nur dann ruhig ausbilden, wenn das Tiefenwachsthum des Eies vor 
einer völligen Zerstörung der Tubenwand aufhört und nur noch eine flächen- 
hafte Dehnung der Placentarstelle entsprechend dem Eiwachsthum statthat. 

Sehr häufig aber ist die Tubenwand schon vor diesem Moment von 
den fötalen Zellen so stark durchwachsen, dass aus den geringfügigsten 
Anlässen die Ruptur erfolgt. 


6. Das Peritoneum über der Placentarstelle. 
Aber auch ohne dass dieselbe eintritt, bewirken die bis an die Serosa 
vordringenden fötalen Zellen tiefgreifende Veränderungen an dem serösen 
Ueberzug der Placentarstelle.e Von Werth und Anderen sind schon früher 
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lebhafte Wucherungen des Peritonealepithels, drüsenartige Einstülpungen 
und Abschnürungen beschrieben worden, und Orthmann giebt ein ent- 
sprechendes anschauliches Bild. Auch Füth, Ulesko-Stroganowa 
haben in neuerer Zeit auf diese Bildungen hingewiesen. Referent hat 
gleichfalls diese drüsen- und cystenartigen Gebilde wiederholt gesehen und 
beschrieben. Es unterliegt keinem Zweifel, dass es sich dabei um gleiche 
oder ähnliche Processe wie an den anderen serösen Häuten (Pleura, Peri- 
card) handelt, bei denen diese Drüsenbildungen beim Ablauf fibrinöser 
Entzündungen so häufig beobachtet werden. Das Epithel bleibt an ein- 
zelnen Stellen unter den aufgelagerten Fibrinmassen erhalten und bei der 
späteren Organisation derselben wird durch Ueberhäutung der noch epithel- 
freien Fläche des Spaltes der letztere in ein drüsenartiges Gebilde umge- 
wandelt. Auch ein Ueberwachsen von Fibrinklumpen seitens des Epithels 
kommt vor, so dass die Epithelbegrenzung an der Oberfläche, wenn das 
Fibrin durch Bindegewebe ersetzt ist, höchst unregelmässig aussieht. 

Solche Ueberdeckungen der Tubenserosa mit Fibrin sind ja etwas 
gewöhnliches, wenn abortive Blutungen oder Blutungen aus Rupturen zu 
Stande kommen. Diese blutig-fibrinösen Auflagerungen werden organisirt, 
es kommt zu Verdickungen und Verwachsungen der Serosa, in deren Tiefe 
man die aus Resten des Peritonealepithels hervorgegangenen Drüsen und 
Cysten findet. 

Referent konnte nun feststellen, dass schon unter dem Einfluss der 
bis an die Serosa vordringenden fötalen Zellen an der Placentarstelle der 
Serosa fibrinöse Exsudationen, auch kleine Blutergüsse regelmässig auf- 
treten, und dass durch deren Organisation die Tubenwand an der ge- 
fährdeten Placentarstelle immer von Neuem verdickt wird. Schon äusser- 
lich ist an einer sonst intacten Tube bei Schwangerschaft aus dem 2. Monat 
und später die Placentarstelle an diesen Fibrinauflagerungen kenntlich. 
Hier können sich die gleichen Epithelabschnürungen finden, wie die oben 
geschilderten. Dass das zur Organisation führende wuchernde Bindegewebe 
der Serosa auffällig grosse, an Decidua erinnernde Zellen bildet, ist be- 
kannt. Auch selbständige deciduaähnliche Wucherungen des Peritoneal- 
epithels sind ja beobachtet (Schmorl, Pels Leusden, Kashonita). 
Nach Füth soll das Peritonealepithel bis in die Muskelschichten vor- 
dringen können, dann würde hier ein actives Wuchern in die Tiefe anzu- 
nehmen sein. 

Die gewonnenen Ergebnisse können wir dahin zusammenfassen: 

1) Das tubare Ei bettet sich ebenso wie das uterine in die Wand des 
Eileiters ein (Füth). 

2) Wegen der mangelhaften decidualen Reaction der Tubenschleimhaut 
kann diese nicht, wie die uterine, allein das Ei beherbergen, das tubare 
Ei dringt vielmehr nach Zerstörung der dünnen Schleimhaut in die Muskel- 
schicht ein. 

3) Das Eindringen des Eies geschieht durch Auseinanderdrängen und 
Vernichtung der bindegewebigen und musculösen Bestandtheile der Tuben- 
wand seitens der chorialen Epithelien (Zellen des Trophoblast). Die Zotten 
folgen den wuchernden Zellmassen nach. 

4) Das tubare Ei ist, wenigstens in jüngeren Stadien, von einer mehr 
oder weniger vollständigen Kapsel umgeben. Dieselbe besteht aus Binde- 
gewebe und Musculatur und ist nach aussen oft von Schleimhaut bedeckt. 
Sie wird zum Theil von Schleimhautfalten, zum Theil von den beim Tiefen- 
und Seitenwachsthum des Eies abgespaltenen innersten Schichten der Tuben- 
wand (Schleimhaut und inneren Läungsmuskelschichten) gebildet. Weder 
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in ihrem anatomischen Aufbau, noch in ihren functionellen Leistungen ist 
diese sog. Reflexa der uterinen Reflexa gleichzustellen. Die tubare Reflexa 
wird leicht und oft von dem Trophoblast des Chorion laeve durchbrochen. 

5) Bei dem Tiefenwachsthum der fötalen Zellen werden auch die 
Gefässe der Tubenwand eröffnet und das Blut ergiesst sich zwischen die 
Spalten des Trophoblast und in die Zottenzwischenräume. 

6) Durch die Bildung einer Eikapsel ist auch in der tubaren Placenta 
die Möglichkeit eines intervillösen Kreislaufes gegeben. 

. 7) Das Vordringen der fötalen Zellen bis an die Serosa hat im Gebiet 
der Placenta leichte fibrinöse Exsudationen und kleine Blutungen auf die 
Oberfläche zur Folge, durch deren Organisation die Tubenwand an der 
gefährdeten Stelle verdickt wird. Innerhalb der verdickten Serosa finden 
sich drüsenartige Hohlräume, die aus Resten erhaltenen Peritonealepithels 
hervorgegangen sind. 

Gegen die von so verschiedenen Seiten übereinstimmend geschilderte 
Durchwucherung und Zerstörung der Tubenwand seitens der fötalen Zellen, 
welche den Zotten den Weg bahnen, wendet sich in einer jüngst erschie- 
nenen Arbeit J. Veit. Er hält die angebliche Zerstörung der Wand für 
einen Irrthum, die tiefe Lagerung der Zotten zwischen den Muskelschichten 
der Tubenwand erklärt er für eine Folge der sogenannten Deportation der 
Chorionzotten. Damit bezeichnet er die bekannte Thatsache, dass Zotten 
und Zottenepithel relativ weit in die Venen des Uterus oder der Tube 
eindringen können. Er giebt selbst zu, dass eine rein mechanische Fort- 
zerrung der Zotten durch den Blutstrom nicht zur Erklärung genügt, 
sonderu dass die Zotten noch thatsächlich in den Venen wachsen müssen, 
da man sie in continuo von den Eihüllen aus bis an ihre letzten Ausläufer 
verfolgen kann. Für diesen Vorgang des Tiefenwachsthums in den Blut- 
bahnen, dessen Richtung durch den Blutstrom gegeben ist, erscheint der 
Name Deportation wenig geeignet, eber für die von Veit und Anderen, 
so auch vom Ref. gelegentlich gefundenen Verschleppungen losgerissener 
Zottenepithelien oder ganzer Zotten, selbst bis in die paravaginalen Venen 
hinein. Auf die sehr gewagten theoretischen Schlussfolgerungen, die Veit 
aus diesem Einwachsen der Zotten in die Venen zieht, kann hier nicht 
näher eingegangen werden. Soweit dieselben für seine abweichende Kritik 
der obengenannten Arbeiten maassgebend sind, seien sie kurz erwähnt. Er 
stellt die Thatsache fest, dass einzelne dieser, bis in das Gebiet der Mus- 
cularis vorgedrungenen Zotten mit der Wand der Vene verwachsen können 
und so anscheinend in directe Berührung mit der eigentlichen Musculatur 
treten. Dass am Uterus solche Verwachsungen der Zotten mit den Venen 
der Serotina, deren Wand weithin von fötalen Zellen vollständig ersetzt 
ist, vorkommen, unterliegt keinem Zweifel. Veit behauptet aber, dass 
sie auch in der Muskelwand des Uterus bei normaler Schwangerschaft zu 
beobachten sind, giebt jedoch leider keine genauere Beschreibung und 
Abbildung. Solches Tiefenwachsthum der Zotten innerhalb der Venen und 
Verwachsung derselben mit der Venenwand soll nach Veit die Angaben 
von Füth, Referenten, Cornil, Ulesko-Stroganowa über das 
selbständige Tiefenwachsthum der Zotten in die Tubenwand und Zerstörung 
derselben erklären. Leider hat Veit dabei übersehen, dass die genannten 
Autoren die Zerstörung der Tubenwand durch das wuchernde Trophoblast, 
also das Zottenepithel, beschreiben. Erst wenn dieses Lücken in die 
Wand gefressen, die einzelnen Muskellamellen förmlich auseinander ge- 
spalten hat, folgt das Zottenstroma nach. Dass mit dem Ausdruck „die 
Zotten zerstören die Tubenwand‘“ die mechanisch andrängende und phago- 
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cytäre Eigenschaft des Epithels gemeint ist, geht aus allen Schilderungen 
unzweifelhaft hervor. Denn in allen Arbeiten wird gerade die Eröffnung 
der Blutbahnen durch das wuchernde Zottenepithel hervorgehoben. Also 
diese Zerstörung muss erst eingetreten sein, ehe eine Deportation im Sinne 
Veit’s eintreten kann. 

Dass eine solche Deportation von Zotten bei hochgradigster Zer- 
störung der Tubenwand durch das Trophoblast fehlen kann, mithin für 
die wichtigsten Vorgänge bei der tubaren Eieinnistung bedeutungslos ist, 
konnte Referent an einem tubaren Ei aus dem 1. Monat feststellen, 
dessen halbe Placentarstelle auf Serienschnitten untersucht wurde. 

Die oben gezogenen Schlussfolgerungen werden daher durch die Arbeit 
Veit’s gar nicht berührt. 


7. Die Veränderungen der Tube ausserhalb des 
Fruchtsackes. 


Ueber die Veränderungen der Tube ausserhalb der Placentarstelle ist 
bereits insofern berichtet, als die gelegentliche Bildung einer Decidua vera, 
besonders in älteren Schwangerschaftsmonaten durch exacte Untersuchungen 
bewiesen ist (ÖOrthmann, Kühne, Füth, v. Both, Herzog). Ueber 
das Epithel der extraplacentaren Tubenschleimhaut geben die meisten 
Autoren an, dass es seine gewöhnliche cylindrische Form und gelegentlich 
auch noch Flimmerhaare besitzt. Deutliche Abflachungen des Epithels 
finden sich nur an den gedehnten Stellen, besonders an dem Ueberzug der 
Eikapsel (Zedel, Füth, Referent), aber auch an sonstigen dem Druck 
ausgesetzten Stellen (Kühne). Auch Wucherungen des Epithels mit 
Vebereinanderschichtungen und Anzeichen syncytialer Verschmelzungen 
sind beobachtet worden (Zedel, Walther, O. Goebel, C. Goebel, 
Kühne). Kühne glaubt, dass es sich um degenerative Processe handelt. 

Sehr widersprechend sind die Angaben über das mehr oder weniger 
häufige Vorkommen von Rundzellen in der Tubenschleimhaut. Auch die 
Deutung derselben, ob sie Folgen der Schwangerschaft oder Zeichen einer 
älteren Entzündung sind, bereitet den Autoren grosse Schwierigkeiten. Dass 
schon bei intrauteriner Schwangerschaft der Gehalt der Tubenwandungen 
an Wanderzellen zunimmt, hat Mandl gezeigt. Ebenso schwankend lauten 
die Aussagen über die Hypertrophie der musculären Tubenwandungen. 
Bald soll die ganze Tube, bald nur die Placentarstelle eine deutliche 
Hypertrophie, bald die übrige Tube eine Hypertrophie, die Placentarstelle 
dagegen eine Atrophie zeigen. Diese Meinungsverschiedenheiten lassen 
sich nur dadurch erklären, dass die Autoren verschiedene Stadien der 
Schwangerschaft vor sich gehabt haben und andererseits sehr oft Ver- 
dickung der Wand mit Verdickung der Musculatur gleich gestellt haben. 
Auch betont Mandl mit Recht, dass der verschiedene Dehnungszustand 
der Tube vergleichende Messungen sehr erschwert. An der schwangeren 
Tube sind aber die nicht den Fruchtsack bildenden Theile bald ausser- 
ordentlich stark gezerrt, bald zu dichten Windungen zusammengeschoben. 
Vor allem muss man Placentarstelle und übrige Tube auseinander halten. 
Orthmann schreibt, dass sich an der Placentarstelle eine deutliche 
Hypertrophie der Musculatur fände, die erst mit weiterem Wachsthum des 
Eies einer Verdünnung Platz mache, die bis zum völligen Schwund führen 
kann. Auch Abel spricht von einer anfänglichen Hypertrophie und einer 
im 2. Monat einsetzenden Atrophie der Musculatur unter der Placenta. 
Ebenso will Herzog in einzelnen Fällen eine bedeutende Hypertrophie 
der Muskelfasern gesehen haben. Leider sagt er nichts Genaueres über 
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die Stelle. Doch fügt er dann gleich hinzu, dass er gewöhnlich eine 
Atrophie, selbst schon bei 4-wöchigen Eiern gefunden habe. Das bezieht 
sich, wie seine weiteren Worte zeigen, auf die Placentarstelle. Er be- 
hauptet, dass die erste an der Placentarstelle sich zeigende Veränderung 
in der Tubenwand eine ödematöse Durchtränkung des intermusculären 
Bindegewebes sei, dass Leukocyten und Plasmazellen zwischen den Muskel- 
fasern auftreten. Dadurch entsteht wohl eine scheinbare Verdickung der 
Muskelschicht, aber keine Hypertrophie der Muskelfasern. Damit stimmen 
die Mandl’schen Untersuchungen über die Dickenzunahme der Tuben 
bei intrauteriner Schwangerschaft, die er ebenfalls in der Hauptsache auf 
eine Ödematöse Durchtränkung des Bindegewebes, Erweiterung der 
Lymphbahnen zurückführen konnte, vortrefflich überein. In seinen 
sämmtlichen Fällen frühzeitiger Schwangerschaft hat Referent eine 
Hypertrophie der Muskelfasern an der Placentarstelle vermisst. Dass die 
Muskelschichten vielmehr sehr bald nach der Einnistung des Eies durch 
Einfressen desselben verdünnt werden, unterliegt nach den Untersuchungen 
Füth’s, Herzog’s, Cornil’s, Ulesko-Stroganowa’s, Referenten 
keinem Zweifel mehr. 

Dagegen bleibt die Musculatur in der übrigen Wand des Frucht- 
halters, von der Placentarstelle abgesehen, ausgezeichnet erhalten und ist 
während der ersten Monate vollständig functionsfähig. Eine Hypertrophie 
dieses Abschnittes der Musculatur im Sinne einer Schwangerschaftsreaction 
in den ersten Monaten ist bis jetzt noch nicht sicher bewiesen, von dem 
Referenten stets vermisst worden. In späteren Monaten nimmt der 
Muskelfasergehalt des Fruchthalters ausserhalb der Placentarstelle durch 
die hochgrädige Dehnung bedeutend ab, so dass Chiari in seinem Falle 
gar keine Muskelfasern fand. 

Für die Tubenmuscularis ausserhalb des Fruchthalters ist 
wiederholt, so auch neuerdings von Leopold eine Verdickung der Muscu- 
latur und des Bindegewebes behauptet worden. Allerdings betont Leopold 
eine gleichzeitig bestehende katarrhalische Entzündung der Schleimhaut. Eben- 
so beschreibt Cornil eine Verdickung der fibromusculären Schicht und eine 
Salpingite catarrhale. Solche Verdickungen der Muskelschicht kommen 
wohl in späteren Monaten vor, aber es fragt sich, ob stets eine echte 
Hypertrophie der Muskelfasern vorliegt. v. Both hat in seinem Falle 
von 8-monatlicher Tubengravidität mit reich entwickelter Decidua wohl 
eine Ödematöse Verdickung des intermusculären Bindegewebes gefunden, 
sagt aber nichts von Verdickung der einzelnen Muskelfasern. Auch in 
der ersten Hälfte der Schwangerschaft fehlt jede Hypertrophie, denn die 
meisten Autoren, so Füth, Kühne, erwähnen nichts davon oder leugnen 
sie direct. 


8. Die consensuellen Veränderungen der übrigen 
weiblichen Geschlechtsorgane. 


Ueber die consensuellen Veränderungen des übrigen Geschlechts- 
apparates bei der Tubenschwangerschaft liegen zahlreiche casuistische 
Mittheilungen vor, die insbesondere die Bildung und den Abgang einer 
uterinen Decidua betreffen (Cornil, Ayers, Withney, Gross- 
mann, Hirst, Wormser, Herzog u. A.). Uebereinstimmend geben 
die Autoren die grosse Schwierigkeit zu, die jedesmalige Bildung einer 
Decidua zu beweisen, da dieselbe mit den unregelmässigen Blutungen schon 
vor dem Tode der Frucht unbemerkt abgegangen sein kann, wenn auch 
ihre Ausstossung sehr häufig mit dem Tode der Frucht, dem Abort oder 
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der Ruptur zeitlich zusammen falle, selten erst nachträglich erfolge. Die 
Ausstossung kann auch ganz unterbleiben und es tritt, wie v. Ott be- 
hauptet, eine Rückbildung des decidual umgewandelten Gewebes eio. Die 
Schilderung dieses Rückbildungsprocesses ist freilich nicht ganz klar (S. 141). 
„Die an den charakteristischen Bestandtheilen der Decidua — den Decidua- 
zellen — eintretenden Veränderungen bestehen allem Anschein nach darin, 
dass die Elemente, welche während der Schwangerschaft zu Deciduazellen 
umgewandelt werden, allmählich bis zu einem gewisseu Grade in ihrer 
Grösse reducirt werden; hierbei verstreichen die Begrenzungen der ein- 
zelnen protoplasmatischen Zellkörper soweit, dass nur Zellkerne zurück- 
bleiben, so dass das Bild an dasjenige gewöhnlicher Granulationselemente 
erinnert. Doch unterscheidet sich das mikroskopische Bild der Schleim- 
hautpartikel vom Granulationsgewebe dadurch, dass das ganze Gewebe 
in der gleichen Weise, wie dasjenige der Decidua fast durchweg aus Zellen 
besteht, und Intercellularsubstanz so gut wie vollständig fehlt. Die Kerne 
dieser Zellen sind, wie auch an den unveränderten Zellen der Decidua, 
sehr gross und von einem grossen Protoplasmaring umgeben.“ Die beiden 


zugehörigen leider falsch numerirten und verwechselten Bilder tragen wenig: 


zur Erläuterung des oben beschriebenen Processes bei. 


Orthmann glaubt nicht recht an Rückbildungsvorgänge, die schon 
früher von Klein behauptet wurden, sondern meint, dass durch den Reiz 
der abseits entwickelten Eier häufig capilläre Gefässrupturen in der 
Decidua entstehen, welche dieselbe zertrümmern, und dass die kleinen 
Trümmer unbemerkt mit dem ausgeschiedenen Blute abgehen. 


Dass durch Blutungen solche partiellen Ablösungen der Decidua er- 
folgen, dafür ist ein Fall von Herzog ein Beweis. In einem Uterus, der 
aus besonderen Gründen mit der schwangeren Tube exstirpirt war, konnte 
er nur an einer umschriebenen Stelle noch Decidua nachweisen, an der 
übrigen Uterusschleimhaut fehlte sie völlig. 


Abgesehen von einer Ausstossung oder etwaigen Rückbildung, welche 
das Fehlen einer Decidua uterina erklären kann, kommt auch noch die 
Möglichkeit der Nichtbildung in Betracht. Zwar treten Orthmann, 
Withney u. A. für eine regelmässige Bildung derselben ein, doch be- 
schreibt Leopold Fälle, wo er bei einer Graviditas tubo-ovarialis aus 
dem 2. Monat, sowie bei einer solchen aus dem 10. Monat nur die Bilder 
einer chronischen Endometritis mit hypertrophischem Drüsenkörper, aber 
keine deciduale Umwandlung an der Üterusschleimhaut gefunden hat. 
Indes waren die Früchte in beiden Fällen seit Wochen abgestorben, so 
dass hier bereits regressive Bildungen vorliegen können. Es giebt bis 
jetzt keine genauen Angaben, wie lange nach dem Tode der Frucht eine 
deciduale Umwandlung der Uterusschleimhaut bestehen bleiben kann, wie 
oft Rückbildung, wie oft Ausstossung zu Stande kommt, wie die Rück- 
bildung verläuft etc. 


| Lindenthal hat in 3 Fällen die Ausstossung der Decidua erst 
4 Wochen nach Eintritt des Fruchttodes vor sich gehen sehen. Mikro- 
skopische Untersuchungen fehlen leider. 


Ebensowenig wissen wir genau, wann die deciduale Umwandlung ein- 
setzt. Als Martin bei einer Tubenschwangerschaft aus frühester Zeit 
keine deciduale Umwandlung im Uterus fand, schloss er daraus, dass die 
doch sicher gebildete Decidua durch vorhergegangene Blutungen bereits 
abgestossen worden sei. Zur Untersuchung diente ihm freilich nur ein 
kleines durch Ausschabung gewonnenes Stückchen der Uterusschleimhaut. 
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In der Discussion zu einem von Hofmeier demonstrirten, gleichfalls 
sehr jungen, durch die Section gewonnenen Tubenei konnte Opitz darauf 
aufmerksam machen, dass in den gleichzeitig demonstrirten Schnitten der 
Uterusschleimhaut jede Deciduabildung fehlte. Dass dieser negative Be- 
fund nicht etwa gegen Tubenschwangerschaft spreche, konnte Gott- 
schalk beweisen, der an einer 8 Tage nach Ruptur eines jungen Tuben- 
eies ausgestossenen Uterusschleimhaut jede deciduale Reaction vermisste. 
Wir müssen daraus schliessen, dass die Uterusschleimhaut in manchen 
Fällen relativ spät auf die tubare Eieinnistung zu reagiren beginnt. Das 
bestätigen auch die Befunde von M. B. Schmidt, der bei zwei Tuben- 
schwangerschaften aus dem 2. Monat die Schleimhaut des Uterus nur 
wenig hyperplastisch und die Entwicklung grosszelligen Deciduagewebes 
gering fand. 

Die neueren mikroskopischen Untersuchungen von Fällen mit schön 
ausgebildeter uteriner Decidua (Beckmann, M. B. Schmidt, Mas- 
lowsky, Herzog, Marshall) bestätigen im Allgemeinen die Angaben 
der älteren Autoren (Literatur bei M. B. Schmidt). Die Arbeit von 
Coe stand Referenten leider nicht zur Verfügung. 

Die uterine Decidua setzt sich aus 3 Schichten zusammen, einer aus 
deutlichen Deciduazellen aufgebauten innersten Schicht, der Compacta, 
durch welche nur wenige enge Drüsen bis zur Oberfläche hindurchziehen. 
An der Oberfläche fehlt das Epithel bald ganz (M. B. Schmidt, Mar- 
shall), bald sind einzelne Inseln cubischer oder platter Epithelien noch 
erhalten (Maslowsky, Beckmann). 

Die Drüsen der Compacta entbehren völlig des Epithels (Beck- 
mann, Maslowsky, Marshall) oder sind mit cubischen bezw. platten 
Zellen ausgekleidet (Maslowsky, M. B. Schmidt). 

Die mittlere Schicht, die Spongiosa, ist ebenfalls aus decidualen 
Elementen aufgebaut. Diese bilden aber nur dünne Balken zwischen den 
stark erweiterten, zackig geformten Drüsenräumen, deren Epithel ein hoch- 
cylindrisches bis cubisches ist. Epithelabstossungen und Epithelwucherungen 
sind nicht selten. 

Die äusserste Schicht, die Drüsenschicht, enthält nur spärliche Deci- 
duazellen. Hier liegen die vielfach umgebogenen und zur Oberfläche 
parallel verlaufenden Drüsenfundi, die keine Erweiterung zeigen. Oft 
reichen sie bis in die oberen Muskelschichten hinein. Ihr Epithel ist 
hocheylindrisch. 

Eine leukocytäre Durchsetzung der Decidua betont Beckmann. 
Neu und besonders wichtig sind die Angaben von M. B. Schmidt, der 
neben schon bekannten Wucherungen und auffälligen Missstaltungen der 
Drüsenzellen auch syncytiale Umbildungen an den Drüsen- 
epithelien beobachten konnte. Aehnliche Befunde sind an der Decidua 
des schwangeren bezw. puerperalen Uterus von Merttens und Pels 
Leusden beschrieben worden. In dem Merttens’schen Falle ist die 
Frage, ob Decidua vera oder serotina, nicht sicher entschieden, in den 
Pels Leusden" schen Beobachtungen handelt es sich um Regenerations- 
erscheinungen, die an Epithelien so häufig zu syneytialen Bildungen 
führen. 

Gebhardt sah in 2 Fällen von Chorionepitheliomen ebenfalls syn- 
cytiale Umwandlungen des Uterusepithels. 

Während M.B.Schmidt und Maslowsky das Vorkommen drüsiger 
Bildungen in der Compacta mit Sicherheit behaupten, Beckmann aller- 
dings nur epithelfreie Kanäle, die wohl den Drüsen entsprechen, finden 
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konnte, behauptet Abel, dass die ausgestossene Decidua, also in der 
Hauptsache die Compacta, in der Regel keine Drüsen enthalte. Nur bei 
pathologischen Zuständen der Schleimhaut kämen an der Decidua Drüsen 
vor, deren Epithel stark abgeplattet ist. 

Mit dieser Abel’schen Mittheilung stimmt ein von Voigt be- 
schriebener Fall überein, wo die uterine Decidua, die in situ untersucht 
werden konnte, nur in der Tiefe spärliche Drüsen erkennen liess. Freilich 
fügt er hinzu, dass das Oberflächenepithel als schmaler Streifen plattge- 
drückter Zellen erhalten ist und dass von ihm mehr oder weniger schmale, 
mit niedrigem Epithel ausgekleidete Buchten in die Tiefe ziehen. Das 
werden doch wohl Drüsen gewesen sein. 

Auf die bekannte Thatsache, dass sich im Verlaufe einer Tuben- 
schwangerschaft der ganze Uterus vergrössert und auflockert, wird von 
den neueren Autoren vielfach hingewiesen, die auffällige Weichheit des 
Uterus auch als klinisches Symptom verwerthet (Muret) Heuer 
konnte freilich eine regelmässige consensuelle Vergrösserung des Uterus, 
wie sie Plica behauptet, in seinen Fällen nicht bestätigen. Worauf die 
Volumszunahme des Uterus im Einzelnen beruht, ist durch neuere Unter- 
suchungen nicht weiter ergründet worden. 

Auch die im Verlaufe der Tubenschwangerschaft auf- 
tretenden höchst unregelmässigen Blutungen und ihre 
Beziehungen zur Menstruation werden in einer grossen Zahl 
von Arbeiten besprochen. Man hat sich vielfach darüber gestritten, ob 
nicht solche Blutungen aus dem Uterus auch der schwangeren, in Abort 
begriffenen Tube entstammen könnten. Im Allgemeinen hat man diese 
Möglichkeit geleugnet, doch tritt Gottschalk in seiner neuesten Publi- 
cation dafür ein. 

Wenn nun ein grosser Theil der unregelmässigen Uterusblutungen' erst 
die Folge des Absterbens der tubaren Frucht ist, so ist doch ein anderer 
Theil nichts anderes als auffällig veränderte Menstruationsblutungen, die 
freilich sofort den Verdacht einer extrauterinen Gravidität erwecken müssen. 
Schon Orthmann hebt die Thatsache hervor, dass in einer grossen Zahl 
seiner Fälle die Menstruation nicht ausgeblieben ist, aber vielfach Unregel- 
mässigkeiten, Verlängerungen, Verspätungen etc. zeigte. Wir müssen dar- 
aus schliessen, dass das lebende und wachsende tubare Ei nicht in allen 
Fällen die menstruelle Schwellung unterdrückt, wohl aber Störungen in 
der feineren Regulation dieses Vorganges verursacht. Solche Fälle von 
Tubenschwangerschaft, auch älteren Datums, wo die Menstruation nie aus- 
geblieben ist, beschreiben u. A. Hirst, Heuer, Wormser (unter 35 
Fällen 16mal), Balduin, Orthmann, Grossmann (unter 17 Fällen 
mal). Entstammt das bei der Operation gewonnene Ei dem 1. Monat, 
so ist natürlich ein Ausbleiben der Menstruation nicht zu erwarten ge- 
wesen. Die Arbeit von Bouilly war dem Referenten leider nicht zu- 
gänglich. Besonders werthvoll sind die Menstruationscurven, die Weind- 
ler nach dem Vorbilde Kaltenbach’s von zahlreichen Fällen von 
Tubevuschwangerschaft aufgenommen und neuerdings publicirt hat. Sie 
zeigen klar, dass die stärkeren Blutungen, welche mit den charakte- 
ristischen Symptomen des inneren Abortes zusammenfallen, sehr häufig mit 
dem Termin der erwarteten Menstruation zusammentreffen, so dass eine 
gewöhnliche, nur etwas stärkere Menstruation vorzuliegen scheint, und dass 
sich diese stärkeren Blutungen in den typischen Menstruationsintervallen 
wiederholen können, bis das meist abgestorbene Ei entfernt wird, so dass 
anscheinend gar keine Menstruationsstörung während der Tubenschwanger- 
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schaft vorgelegen hat. In anderen Fällen treten freilich in den Intervallen 
zwischen den verstärkten Menstruationsblutungen kleinere Blutungen auf. 
Wiederum in anderen Fällen fällt die Menstruation ein oder mehrere Male 
aus, um dann ungefähr zum normalen Termin in unregelmässiger Weise 
plötzlich wieder einzusetzen, gewöhnlich unter gleichzeitigen Erscheinungen 
des Tubenabortes. In einer letzten Gruppe finden sich Fälle, wo nach 
ganz regelmässigen Menses an dem erwarteten neuen Termin statt der 
Menses die gefährliche innere Blutung eintritt. Oder die Menses sind ein 
oder einige Male ausgeblieben und plötzlich kommt es ohne Vorboten 
ungefähr am normalen Termin der Menstruation zur Ruptur mit ihren 
bekannten Symptomen. Die Schwangerschaftsunterbrechung tritt in diesen 
Fällen so plötzlich auf, dass es zu uterinen Blutungen gar nicht kommt. 
Das Zusammentreffen der Unterbrechung der Schwangerschaft mit den 
Menstruationsterminen, mögen die Menses cessirt haben oder nicht, betont 
auch Heuer. 

Dass sich die Brustdrüse auch bei Tubenschwangerschaft ver- 
grössert und in Function tritt, ist eine auch durch zahlreiche neuere 
Beobachtungen erhärtete Thatsache. Gessner konnte nachweisen, dass 
die Umwandlung des Colostrums in Milch sehr prompt in den ersten 
Tagen nach der operativen Entfernung des lebenden Tubeneies, wenn 
dasselbe mindestens 3 Monate alt ist, eintritt. Das Auftreten von wirk- 
licher Milch in den Brüsten ist nach ihm ein ganz sicheres Zeichen für 
das Absterben der Frucht, und zwar tritt dies auch schon in früher Zeit 
der Gravidität ein. 

Was nun die nichtschwangere Tube anbetrifft, so nimmt auch 
sie in seltenen Fällen an den Schwangerschaftsveränderungen Theil. Nach- 
dem Schmorl Inseln grosszelligen, deciduaähnlichen Gewebes am Becken- 
peritoneum bei uteriner Schwangerschaft beschrieben, ist es nicht zu auf- 
fällig, wenn auch gelegentlich an dem Schleimhautbindegewebe der nicht 
schwangeren Tube ein fleckweises Auftreten grosser deciduaähnlicher 
Zellen beobachtet wird. Solche Mittheilung liegt von Webster vor. 
C. Goebel und Mandl haben ähnliche Veränderungen an den Tuben 
bei intrauteriner Gravidität beobachtet. Henrotin und Herzog sahen 
einen Fall mit doppelter Tube auf einer Seite. Die eine Tube war 
Schwanger, aber die nicht schwangere zeigte auch beginnende deciduale 
Reaction. Voigt beschreibt einen Fall von Schwangerschaft der Fimbria 
ovarica, wo auf der schwangeren Seite 3 Tuben, 2 davon ohne Verbindung 
mit dem Uterus und der Haupttube vorhanden waren. Die Haupttube 
zeigte das Bild seniler Atrophie, in beiden Nebentuben fanden sich deci- 
duale Umwandlungen in den Faltenhöhen. Ebenso zeigte die Tube der 
nicht schwangeren Seite grosszellige deciduaähnliche Umwandlungen ihrer 
Schleimhaut. 

Schwierig ist die öfter beobachtete Haematosalpinx der nicht 
schwangeren Tube zu deuten. Küstner deutet die in seinen Fällen 
gefundenen Blutergüsse als Folge einer schon vor der Schwangerschaft 
vorhanden gewesenen Entzündung. Heuer, der in einem Falle in der 
sonst normalen nicht schwangeren Tube Blut fand, äussert sich nicht 
weiter darüber. Haematosalpinx der nicht schwangeren Seite fanden auch 
Lewen, Le Conte, Giles, doch fehlen genauere Angaben. Dass die 
nicht gravide Tube sich an den bei dem Tode der Frucht wieder auf- 
tretenden menstruellen Schwellungen betheiligen kann, ist nicht ganz aus- 
zuschliessen. Doch könnte auch das tubare Ei als solches in seltenen 
Fällen eine erhöhte Hyperämie und Hämorrbagieen in dem übrigen Ge- 
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schlechtsapparat, so auch in der anderen Tube bedingen. Auch könnte 
eine unter dem Einfluss der tubaren Schwangerschaft hämorrhagisch ver- 
änderte Hydrosalpinx, welche häufig an der nicht schwangeren Tube be- 
obachtet wird, vorliegen. Doch das sind alles Hypothesen. Das Nächst- 
liegende ist, an eine auch die andere Seite betreffende Tubenschwanger- 
schaft zu denken. Blutergüsse in die nicht schwangere Tube müssen 
daher stets sorgfältig auf etwaige Eireste untersucht werden. Dass aber 
Fälle von reiner Haematosalpinx der nicht schwangeren Tube vorkommen, 
beweist der Fall von Martin. 

Endlich sei als eine, bei uteriner Schwangerschaft so häufig beobachtete 
Complication der seltene Fall von Eklampsie bei Tubenschwangerschaft 
erwähnt, den Holst beschrieben hat. 


II. Sitz und Eintheilung der extrauterinen Schwanger- 
schaften; Häufigkeit der verschiedenen Formen. 


Aus den von Orthmann vor 6 Jahren angeführten Statistiken über 
den Sitz der Tubenschwangerschaften, ob häufiger links oder rechts, lässt 
sich ein sicheres Urtheil nicht gewinnen, da nach den Einen (Hecker, 
Campbell) bald die linke Tube, nach den Anderen (Martin) die rechte 
häufiger betroffen ist. Eine dritte Gruppe (v. Schrenck, Hennig) 
lässt beide Seiten gleich oft erkranken. Auch die neueren Statistiken 
leiden zum Theil an dem Uebelstande, dass nicht alle Fälle durch die 
Operation controllirt sind, so dass Täuschungen über den Sitz möglich 
sind. So giebt Warten an, unter 77 Fällen 44 rechtsseitige und 29 links- 
seitige Graviditäten gefunden zu haben. 4 Fälle bleiben unsicher. Von 
den 77 Fällen sind aber nur 45 durch die Operation bestätigt. 

Aehnlich liegt es mit der Statistik von Heuer, der 8 linksseitige 
gegenüber 13 rechtsseitigen fand. Auch hier fehlt mehrfach der objective 
Beweis. 

Zuverlässig sind in dieser Beziehung die Statistiken von Baur (unter 
15 Fällen 10 links, 5 rechts), Dührssen (unter 38 Fällen 16 rechts, 
22 links), Lindenthal (unter 118 Fällen 65 rechts, 53 links), Wormser 
(unter 35 Fällen 18mal rechts, 17mal links), Fehling (24 linksseitige 
gegen 19 rechtsseitige). 

Zählt man die 5 Statistiken zusammen, so erhält man 249 Fälle, 
davon 126 links und 123 rechts, also ein nahezu gleiches Verhältniss für 
beide Tuben. 

Dass das Ei auf seiner Wanderung vom Follikel bis zum Uterus an 
jeder Stelle haften bleiben kann, ist bekannt genug. Es ist daher eine 
mehr grobe und willkürliche Trennung, wenn man von Graviditas ovarialis, 
Fimbriae ovaricae, ampullaris, isthmica, interstitialis spricht, denn es 
giebt zwischen allen fliessende Uebergänge. Indessen sind die Benennungen 
zur schnellen Orientirung gut zu gebrauchen. An Stelle der Ausdrücke 
Gr. ampullaris und isthmica schlägt Leopold die Bezeichnung Graviditas 
tubaria externa und interna vor. Für Schwangerschaften, die sich an der 
Verlöthungsstelle der Tube mit dem Ovarium in einer Ovarialtube ent- 
wickeln, wird der Name Grav. tubo-ovarialis gebraucht. Es fragt sich nun, 
welcher der häufigste Einnistungspunkt des Eies ist. Dass eine Ovarial- 
schwangerschaft sehr selten ist, ist bekannt. Einen unzweifel- 
haft beweisenden Fall aus neuerer Zeit bringen Kouwer und C. van 
Tussenbroek. Das junge, 1—2 Monate alte Ei hat sich in einem ge- 
platzten Follikel entwickelt, Tube und Fimbria ovarica sind ganz frei. 
Aus den vortrefflichen Beschreibungen und Abbildungen C. van Tussen- 
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broek’s sei besonders hervorgehoben, dass ein mütterliches deciduales 
Gewebe völlig fehlt. Das Ei wird vielmehr von einer aus Luteinzellen 
bestehenden dünnen Kapsel umschlossen. Ferner ist das Syncytium voll- 
ständig normal als äusserer Zottenüberzug entwickelt, was die Verfasserin 
mit Recht für einen neuen Beweis der fötalen Abkunft desselben hält. 
Eine Reflexa fehlt. Die Ruptur hält die Verf. für eine Folge der Dehnung 
durch das wachsende Ei. Indes ist zu bemerken, dass gerade an dieser 
Stelle ein schützendes Lager von Luteinzellen fehlt und, nach der Zeich- 
nung zu schliessen, die fötalen Zellen bis in die äussersten Schichten der 
Wand, d. h. bis an die Aussenfläche des Follikels vorgedrungen sind. Das 
würde mit dem zerstörenden Wachsthum des Trophoblast in die Tubenwand 
übereinstimmen. Sitzt die eigentliche Placenta, also die Stelle des regsten 
Wachsthums, nicht an der peritonealen, sondern an der Eierstocksseite 
des Follikels, so wäre eine solche Durchbrechung nicht zu fürchten und 
das Ei könnte längere Zeit oder gar bis ans Ende ausgetragen werden. 
Ein solcher Fall ist in der neueren Zeit von Ludwig beschrieben worden. 
Es bestand gleichzeitig intrauterine Schwangerschaft. Die vollständig 
intacte Tube war frei abhebbar von dem Fruchtsack, eine Fimbria ovarica 
liess sich bis zum Fruchtsack verfolgen, in dessen Wand deutliche Eier- 
stocksreste an verschiedenen Stellen nachgewiesen wurden. Das Kind war 
eine reife männliche Frucht. Leopold, der bekanntlich als Erster eine 
sichere, ausgetragene Ovarialschwangerschaft beschrieben hat, unterzieht 
in einem Aufsatz aus jüngerer Zeit die vor und seit 1882 erschienenen Fälle 
von Ovarialschwangerschaft einer genauen Kritik und lässt nur 14 davon 
als sicher gelten. 6 davon waren ausgetragen, 7 fallen auf die ersten 
3 Monate, einer auf den 7. Zu diesen 14 Fällen gehören auch die oben 
erwähnten von Kouwer (C. van Tussenbroek) und Ludwig. 

Die von dem Ref. aus den letzten Jahren noch gesammelten Fälle 
von Croft, Abegg, Toth (Fall 16), Gilfords entbehren des sicheren 
Beweises. 

Etwas häufiger sind schon die Fälle der Graviditasinfundi- 
bulo-ovarialis oder der Fimbria ovarica, wie sie Zweifel zuerst 
beschrieben hat. Besonders genau hat sich Leopold mit solchen Formen 
der Extrauterinschwangerschaft beschäftigt und die mikroskopischen Be- 
weise dafür erbracht. Aehnliche Beobachtungen liegen von Alexander 
und Moszkowicz (mit gleichzeitiger Tuberculose), sowie von Voigt vor. 
Der Fall von Voigt ist nicht ganz einwandsfrei. Er findet nämlich die 
Fimbria ovarica noch erhalten, in ihren äussersten Schichten in deciduales 
Gewebe umgewandelt, das sich auch am Eierstock, mit dem die Fimbria ver- ` 
wachsen ist, nachweisen lässt. An dem decidual umgewandelten Gewebe des 
Eierstocks haften Zotten. Es ist sehr wohl möglich, dass hier eine Ver- 
wechslung mit fötalen Zellen vorliegt, da eine Trennung der Langhans- 
schen Zellen von den Deciduazellen nirgends erwähnt wird. Der ganzen 
Schilderung nach ist eher an eine ursprünglich ovariale Schwangerschaft 
zu denken. Voigt betont das tiefe Vordringen fötaler Gewebe in die 
Gefässe des Lig. latum, deren Wandungen decidual umgewandelt sind 
und mit denen die fötalen Zellen verschmelzen. Auch hier wird es sich 
wohl um ein Einwuchern fötaler Zellen in die Gefässwandungen, micht um 
mütterliche Deciduabildung handeln. Leopold berichtet ferner über 
eine grössere Zahl von Tubo-ovarialschwangerschaften, 
aus deren mikroskopischer Untersuchung er den Schluss zieht, dass die 
Tube schon vor dem Eintritt der Schwangerschaft mit dem Ovarium ver- 
schmolzen gewesen ist. Dass eine Tubo-ovarialschwangerschaft durch 
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Ruptur eines im abdominalen Ende der Tube eingenisteten Tubeneies, 
das beim weiteren Wachsthum mit dem Ovarium fest verklebt, vorgetäuscht 
werden kann, betont Schauta. 

Im Anschluss bieran sei die Frage erörtert, ob eine primäre, rein 
abdominale Schwangerschaft beobachtet ist. Dass das in dem 
Ovarialfollikel, auf der Fimbria ovarica, Tube etc. eingebettete Ei später 
auch von dem Peritoneum Besitz nimmt und so z. B. nach Ruptur der 
schwangeren Tube eine secundäre Abdominalschwangerschaft zu Stande 
kommt, ist bekannt genug. Um aber eine primäre Abdominalschwanger- 
schaft zu beweisen, müsste man ein sehr junges Ei, auf dem Peritoneum 
haftend, ohne jede Verbindung mit Ovarium, Fimbria, Tubenostium finden, 
wie es Zweifel und Leopold verlangen. Solch ein Befund ist noch 
nicht erhoben worden. Der Fall Piqué’s von angeblicher primärer Bauch- 
höhlenschwangerschaft genügt absolut nicht den zu stellenden Forderungen. 
Wenn aber Leopold meint, das Ei könnte nur auf Cylinderepithel eine 
Haftstelle finden, und deswegen eine primäre Abdominalschwangerschaft 
für unmöglich hält, so ist das zu weit gegangen. Da wir jetzt wissen, 
dass das Epithel gar keinen Antheil an dem Aufbau der Eihäute nimmt, 
eine besondere deciduale Reaction des Bindegewebes, die sogar das Peri- 
toneum in hohem Grade besitzt, nicht einmal nöthig ist, so liegt kein Grund 
vor, warum nicht an jedem beliebigen Orte des Peritoneums das Ei sich 
einnisten könnte. 

Noch häufiger als Fälle von Schwangerschaft der Fimbria ovarica 
oder von Grav. tubo-ovarialis sind solche von Graviditas inter- 
stitialis in den letzten Jahren beschrieben worden, also Fälle, wo sich 
das Ei in dem die Uteruswand durchsetzenden Tubenstück angesiedelt hat 
(Boldt, Eiermann, Engström, Mercier, v. Rosenthal, Leo- 
pold, Beckmann, Koblanck, Kosminski, Cullingworth, Opitz, 
Taylor). Aus interstitiellen Tubenschwangerschaften können tubouterine 
werden, wenn sich das Ei allmählich in die Uterushöhle hinein entwickelt 
(Boldt, Kosminski, Cullingworth). Eine sehr schöne Abbildung 
interstitieller Schwangerschaft giebt Leopold. Die Ruptur des Sackes 
droht an der der Nabelschnurinsertion gegenüberliegenden Stelle. Einen 
auffälligen Befund von Hinüberschieben der Placenta innerhalb der Muskel- 
schicht vom Tubenwinkel aus bis auf die obere Wölbung des Uterus 
beschreibt v. Rosenthal. Die übrigen Fälle von interstitieller Schwanger- 
schaft bieten nichts Besonderes. Mehrfach wird erwähnt, dass Placentar- 
zotten durch die Rissöffnung des Fruchthalters heraushängen. Die Riss- 
stelle lag wiederholt oben am Fundus an der Uterusecke. Das Fehlen 
einer Deciduabildung in der zugehörigen Tube wurde von Opitz be- 
sonders betont: Koblanck schliesst sich für seine Fälle, wo er den Frucht- 
sack keilförmig exstirpirte und die Tube wieder in den Uterus einfügte, 
der Opitz’schen Anschauung von dem Fehlen der Decidua an, da die 
Tuben in seinen Fällen keine Verdickung der Schleimhaut zeigten, sondern 
vollkommen gesund waren. 

Die überwiegende Mehrzahl aller Fälle von Tuben- 
schwangerschaft bildet die Graviditas tubaria propria, sei 
es nun die Graviditas ampullaris oder dieGraviditas isthmica. 
Während man früher (Örthmann) die ampulläre Form für die weitaus 
häufigere hielt, mehren sich in letzter Zeit die Stimmen, welche für 
den Sitz im Isthmus die Majorität der Fälle beanspruchen. Der Wider- 
spruch ist wohl darin begründet, dass, wie Prochownick hervorhebt, 
nicht immer scharf genug zwischen der Eianheftungsstelle und der bei der 
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Operation festgestellten Lage des Eies unterschieden wird. So kann sich 
ein Ei im Isthmus angesiedelt haben, wird aber durch eine abortive 
Blutung bis in die Ampulle geschleppt, in welcher die Blutmole liegen 
bleibt. Der Fall wird dann bei der Operation, falls keine genaue, im Noth- 
fall auch mikroskopische Untersuchung der Tube eintritt, als ampulläre 
Form gebucht. 

Das Ergebnis der neueren Statistiken ist folgendes. Lindenthal 
fand in 118 operirten und genau untersuchten Fällen den Sitz der Eier 
80mal in dem medialen Theil (Isthmus), 25mal im ampullären Theil, in 
13 Fällen liess sich die Einbettungsstelle der Eier nicht bestimmen. Er 
bestätigt somit die Angaben von Thorn, der unter 26 operirten Fällen 
20mal einen isthmischen, 6mal einen ampullären Eisitz fand. Unter den 
80 Fällen von Graviditas isthmica Lindenthal’s kam es 58mal zum 
Abort, 14mal zur Ruptur; 8mal wurde ein intactes Ei angetroffen. Unter 
den 25 Fällen von ampullärer Gravidität kam es 17mal zum Abort, 4mal 
zur Ruptur, 4mal war ein intactes Ei vorhanden. Diese Zahlen zeigen, 
dass das Verhältniss der Ausgänge ektopischer Schwangerschaft mit Rück- 
sicht auf den Sitz der Eieinbettung ein stets gleichbleibendes ist, indem, 
gleichviel ob derselbe isthmisch oder ampullär war, etwa ?/, der Fälle 
mit Abort und !/, der Fälle mit Ruptur endeten. 

Dührssen fand unter 29 Fällen 19mal isthmische Eiinsertion. 

Mandl und Schmidt, die genau die Anheftungsstelle des Eies 
prüften, fanden Limal eine ampulläre, 54mal eine isthmische Schwanger- 
an 9mal liess sich der ursprüngliche Eisitz nicht mit Sicherheit fest- 
steilen. 

Aus diesen Uebersichten ergiebt sich zweifellos, dass 
sich das Ei am häufigsten in den inneren zwei Dritteln der 
Tube, dem sog. Isthmus ansiedelt. Auch Leopold schliesst sich, 
ohne weitere Zahlen anzuführen, dieser Meinung an. 

Im Anschluss an die Topographie des Eisitzes seien als Curiosa die 
Fälle von Jordan und Malherbe erwähnt, wo die schwangere 
Tube in einem Bruchsack lag und erst bei der Operation die ver- 
wickelten Verhältnisse klar gelegt wurden. 


Il. Ausgänge der Tubeuschwangerschaft. 


Sehr umfangreich ist die Literatur der letzten Jahre über die Aus- 
gänge der Tubenschwangerschaft. 


l. Die Beziehungen zwischen der tubaren Placenta und 
dem Abort und der Ruptur. 


Zunächst seien einige Schlüsse aus den oben genauer besprochenen 
anatomischen Befunden bei der Tubenschwangerschaft mitgetheilt, die 
Referent wiederholt vertreten hat. Ref. glaubt der Erste gewesen zu 
sein, der die hochgradige Zerstörung der Tubenwand, die völlige Ver- 
pichtung ihrer musculären und elastischen Wandelemente durch das ein- 
wuchernde Totale Gewebe als Hauptbedingung der Ruptur angesprochen 
hat. Ref. konnte nachweisen, dass in sämmtlichen Tubenschwangerschaften 
vom 2. und 3. Monat, die er untersuchen konnte, eine Zerreissung an der 
Placentarstelle bestand. Diese Ruptur führt nur deswegen nicht zur tödt- 
lichen Blutung, weil bei der allmählichen Zerstörung und Zerreissung der 
Wand aussen auf dem Peritoneum immer neue Schübe fibrinöser Exsudation 
oder kleiner Blutungen stattfinden, durch deren Organisation das ent- 
stehende Loch in der Tubenwand verdeckt wird. Er spricht in solchen 


31” 


— 484 — 


Fällen von verborgener Ruptur im Gegensatz zu der offenen, 
wo nach gründlicher Zerstörung der Tubenwand die letzte Hülle plötzlich 
und in so grossem Umfange zerrissen wird, dass eine Verlegung der Riss- 
stelle durch Fibrinschichten und secundärer Verschluss gar nicht mehr 
möglich ist, sondern die schwere Blutung den Tod herbeiführt, falls nicht 
die rettende Operation die blutende Tube entfernt. Nach dieser Auf- 
fassung muss die Rissstelle in den ersten 2—3 Monaten der Schwanger- 
schaft, innerhalb welcher Zeit ja die Katastrophe am bäufigsten eintritt, 
an der Placentarstelle sitzen und kann gar nicht wo anders gelegen sein. 
Denn die Wand des Fruchthalters ausserhalb der Placentarstelle ist ganz 
intact und erfährt in den ersten 2—3 Monaten nur eine so geringe Deh- 
nung, dass dieselbe als mechanisches Moment gar nicht in Betracht 
kommen kann, wie es die zahlreichen Fälle von Hydrosalpinx beweisen. 
Erst in späteren Monaten ist auch hier eine Dehnungsruptur möglich, 
sogar wahrscheinlich, da sich bei so lang däuernden Schwangerschaften 
das Gewebe unter der fötalen Placenta, die ja dann nicht mehr in die 
Tiefe wächst, genügend gefestigt haben kann. 

Wenn also die hochgradige Verdünnung der Tubenwand 
an der Placentarstelle durch das eindringende fötale Ge- 
webe die unerlässliche Vorbedingung für die Ruptur in 
den ersten Monaten ist, so fragt sich noch, wodurch nun 
eine solche Ruptur herbeigeführt wird. 

Es handelt sich natürlich nicht um die langsam eintretenden, immer 
wieder verheilenden, sog. verborgenen Rupturen, die einfach auf allmäh- 
liche vollständige Durchfressuug der Wand und die placentare Wachsthums- 
dehnung zurückgeführt werden müssen, sondern um die acut einsetzenden 
offenen Rupturen. Zwei Momente kommen nach des Ref. Meinung 
dabei vor Allem in Betracht, zwei Momente, die sich gegenseitig auslösen 
und beeinflussen. Einmal die Contraction des über dem wachsen- 
den Ei ausgespannten wohlerhaltenen Muskelbogens des 
extraplacentaren Abschnittes des Fruchthalters. Zu der 
Zeit, wo das Ei denselben zu dehnen beginnt, ist derselbe noch voll- 
kommen leistungsfähig und kann jeden auf ihn einwirkenden Dehnungs- 
reiz mit einer kräftigen Contraction beantworten, die eine Zerreissung der 
Tubenwand an der Stelle, wo der Muskelring unterbrochen ist, d. h. an 
der Placentarstelle, zur Folge haben muss. Die Contraction kann so kräftig 
sein, dass das ganze Ei sammt Placentarstelle, die peripherisch abreisst, 
oder auch das Ei allein durch den Placentarriss hinausgeschleudert wird. 
Oder die Contraction ist schwach und führt nur zur Zerreissung einzelner, 
von den fötalen Zellen in ihrer Wandstärke sehr geschwächter Gefässe. 
Dann kann die eintretende Blutung die endgültige Zerreissung der Placentar- 
stelle zur Folge haben. 

Das zweite Moment ist eine primäre Blutung, wie sie 
am leichtesten unter dem Anprall der wiederkehrenden 
menstruellen Schwellung, aber auch unter dem Einfluss 
jeder sonstigen plötzlichen Blutdrucksteigerung (Heben 
schwerer Lasten) eintreten kann. Die tubaren Placentargefässe 
sind nicht, wie die uterinen, durch ein nachgiebiges und doch festes Decidua- 
polster geschützt, sondern es handelt sich hier um die gröberen Zweige 
des Gefässsystems, die in der Ödematösen Muskelschicht liegen, durch Ein- 
wanderung fötaler Zellen in ihre Wand erheblich an Widerstandskraft ver- 
loren haben. Eine plötzliche Erhebung des Blutdrucks bringt sie leicht 
zum Bersten und die heftige Blutung in die Placentarstelle führt zur Zer- 
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reissung derselben. Und tritt diese nicht sofort ein, so kann der erhöhte 
Binnendruck des Eisackes eine Contraction des Muskelringes und so neue 
Gefahr der Blutung oder der directen Zerreissung heraufbeschwören. Aber 
nicht jede Tubenschwangerschaft endigt mit Ruptur, wenn auch, wie oben 
ausgeführt, eine verborgene Ruptur, die schon äusserlich durch Fibrinauf- 
lagerung an der sonst unveränderten Tube die Placentarstelle markirte, 
in späteren Schwangerschaften die Regel ist. 

Häufiger als die offene Ruptur, aber meist mit verborgener Ruptur 
verbunden, ist der Abort. Auch er ist aus den anatomischen Verhält- 
nissen auf das Leichteste zu erklären. Eine nachgiebige und doch feste 
Decke, wie das uterine Ei in seiner decidualen Reflexa, besitzt das tubare 
nicht. Die von Schleimhautfalten und den innersten Wandschichten gebil- 
dete Decke des tubaren Eies ist nicht nur starr und wenig dehnbar, son- 
dern ausserdem noch sehr oft durch die Trophoblastwucherung des Chorion 
laeve frühzeitig zerstört, so dass schon bei leichten Blutungen, wie sie 
gerade aus den zerstörten Gefässen der Umschlagsstelle der sogen. Reflexa 
möglich sind, eine völlige Zerreissung der Decke und Lösung des Eies die 
Folge sein muss. Aber auch jede leichtere Blutung an der Placentarstelle 
kann, falls die dehnende Kraft nicht zur Ruptur der verdünnten Tubenwand 
ausreicht, das Ei zur Lösung bringen. Endlich muss man berücksichtigen, 
dass stärkere darmartige Contractionen der Tube ein so wenig fest gehef- 
tetes Ei, wie das tubare, lockern und durch Blutungen die endgültige Ab- 
reissung herbeiführen können. 

Stimmen nun mit diesen, aus den genauen anatomischen Unter- 
suchungen gezogenen Schlussfolgerungen die klinischen Erfahrungen der 
letzten Jahre und die anatomischen Befunde anderer Forscher überein ? 
Dass gerade an der Placentarstelle eine merkbare Verdünnung der Tuben- 
wand vorhanden ist, wird unter den neueren Arbeiten von Gayle und 
Delherme, L. Fränkel, Zedel, Muret u. A. ausdrücklich hervor- 
gehoben. Am frühesten hat wohl Muret auf diese localen Dehnungen hinge- 
wiesen und sie so erklärt, dass die Placentarstelle durch die allmählichen 
Blutungen, welche über die seitlichen Deciduawülste der Reflexa nicht hinaus 
könnten, gedehnt und zum Zerreissen gebracht würde. Dass aber der wich- 
tigste Factor die durch die Einwucherung der fötalen Zellen bedingte Auf- 
lockerung und Verdünnung der Tubenwand an der Placentarstelle seien, 
hatten damals Muret und Ref., der einen Muret’schen Fall mikro- 
skopisch untersuchen durfte, nicht erkannt, da sie bei der damaligen Un- 
kenntniss von der Wanderfähigkeit des fötalen Ektoblast das grosszellige 
Gewebe in der Wand mit Deciduagewebe verwechselten. Mercier schliesst 
sich der Muret’schen Auffassung an, denkt aber auch an eine Zerstörung 
der Wand durch die Zotten, wie sie Orthmann auf Grund des Leopold- 
schen Falles als seltene Möglichkeit hingestellt hatte. 

Choyau führt ebenfalls die Ruptur auf Blutungen an der Placentar- 
stelle zurück. Er ist, wie L. Tait, der Meinung, dass die Ruptur stets 
an der Placentarstelle erfolgt. Als begünstigendes Moment sieht er mit 
Pilliet die tiefgehende, bis in die Musculatur reichende Zerstörung der 
mütterlichen Gefässe durch die Zotten an. Wenn die Zotten, welche die 
Gefässe erfüllen, atrophiren, sind sie nicht mehr im Stande, dem Blutdruck 
Widerstand zu leisten, und so kommt es gerade nach dem Tode der Frucht 
erst recht zu Blutungen. 

In ganz anderer Weise versucht Fehling die Ruptur zu erklären. 
Die anatomischen Veränderungen der Placentarstelle zieht er nicht in Be- 
tracht. Er schreibt S. 77: „Ganz in der gleichen Weise muss die bei 
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Tubenschwangerschaft eintretende Ruptur erklärt werden; sie wird dann 
zu Stande kommen, wenn beim Wachsthum des Eies Zusammenziehungen 
des Fruchthalters dasselbe gegen das abdominelle Ende hintreiben, welches 
krankhaft verschlossen oder abgeknickt ist. Dann wird das Ei gegen eine 
nachgiebige Stelle der Tubenwandung gedrängt werden und dann schliess- 
lich zum Bersten bringen. Dies sind die Fälle, wo nach einigen Attacken 
schmerzhafter Tubencontractionen es plötzlich zum spontanen Bersten der 
Tube kommt. Dieser Vorgang müsste die Regel sein, wenn, wie Tait 
annimmt, im Laufe der ersten Monate der Tubenschwangerschaft sich stets 
die Ampulla durch Verwachsung des Fimbrienendes schlösse.“ 

Küstner seinerseits führt die Ruptur auf Blutungen an der Placentar- 
stelle zurück, die durch verschiedene Momente begünstigt werden. Dazu 
gehört in erster Linie die seiner Meinung nach fast regelmässig bestehende 
entzündliche Veränderung der Tubenwand. Aber auch in den anatomischen 
Verhältnissen des Placentaraufbaues, insbesondere in dem Fehlen der 
Reflexa (Kühne) sieht er eine gefährliche Disposition. „Es brauchen 
auch bloss wieder die Insulte der physiologischen, passiven Bewegungen 
der Tube dazu zu gehören und ein tubarer Sinus reisst ein, es giebt eine 
zunächst vielleicht unbedeutende Blutung, welche allein schon weitere 
Sinuszerreissungen erzeugen kann, sich unter allen Umständen zu der 
weiter fortbestehenden Disposition cumuliren muss. Dass bei den typisch 
an der Eihaftstelle erfulgenden Blutungen eventuellen Contractionen der 
Tubenwand eine bedeutungsvolle Rolle zuzuschreiben sei, halte ich auf 
Grund meiner Beobachtungen für äusserst unwahrscheinlich. Die oft an- 
en Ausdehnung des Tubenrohres zu Papierdünne, die stets zu 

ndende blutige Durchtränkung der Tubenwand lassen eine einigermaassen 
kraftvolle Function der Tubenmusculatur in hohem Maasse fraglich er- 
scheinen.“ 

Die beiden letzten Sätze kann Ref. nicht als richtig anerkennen. In 
den frühen Monaten, in denen die Ruptur einzutreten pflegt, ist eine 
Dehnungsatrophie der Musculatur ausserhalb der Placentarstelle selten 
vorhanden und die Durchblutung der Tubenwaud erfolgt nur an der 
Placentarstelle. Die extraplacentaren Abschnitte des Fruchthalters sind 
vor wie nach einer placentaren Blutung vollkommen functionsfähig. 

Endlich haben Kreisch und Orthmann auf dievon Eberth und 
Kaltenbach betonten perisalpingitischen Verwachsungsstränge als ursäch- 
liches Moment der Ruptur hingewiesen und entsprechende Beispiele gebracht. 
Solche Stränge könnten ja die normaler Weise eintretende Dehnung der 
Tubenwand durch das wachsende Ei verhindern und so eine Ruptur er- 
möglichen, aber dann müssten diese Stränge schon sehr zäh und fest sein, 
um sich nicht mitdehnen zu können. Für den Fall von Orthmann 
möchte Referent die strangförmige Verwachsung hinter dem Fruchthalter 
nicht als Ursache der Ruptur anerkennen, denn die Dehnung des kleinen 
Fruchtsackes war noch viel zu gering. Hier muss, wie aus der übrigen 
klaren Schilderung hervorgeht, die an der Placentarstelle sitzende Ruptur 
durch die Zerstörung der Wand in erster Linie bedingt sein. Höchstens 
können solche alten Verwachsungen bei der allmählich eintretenden Dehnung 
der Tube abnorme Contractionen der Tubenwand auslösen und so die 
Ruptur mit herbeiführen. 

Auffällig ist, dass Kühne trotz seiner genauen Untersuchungen die 
Ruptur an der Placentärstelle für etwas Ungewöhnliches erklärt. Da er 
einen intervillösen Kreislauf in der tubaren Placenta für ausgeschlossen 
hält, so genügt nach ihm jede Gefässeröffnung, nicht erst die plötzliche 
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Zerreissung grösserer Gefässe in ihrer Continuität, um eine Blutung herbei- 
zuführen. Diese Blutung führt zum Abort. Ist das Tubenlumen ver- 
schlossen, so tritt nach allmählicher Dehnung der Tubenwand die 
Ruptur ein, ausnahmsweise an der Placentarstelle Mit 
dieser Anschauung sind solche Fälle frühester Schwangerschaft gar nicht 
zu erklären, wo ohne stärkere Blutung ins Tubenlumen das gauze Ei 
sammt Placentarstelle ausgestossen wird und sich ein der Placentarstelle 
ungefähr entsprechendes, meist etwas kleineres Loch mit unregelmässig 
fetzigen Rändern in der Tubenwand findet (Orthmann, Gottschalk). 
Ebenso schwer sind mit der Kühne’schen Auffassung die Fälle zu ver- 
einen, wo ohne stärkere innere Blutung der Riss an dem Rand der 
Placentarstelle gefunden wird (Pantaloni) oder das mit seiner Placenta 
gelöste Ei die Rissstelle der Tube an der Placentarstelle geradezu tam- 
ponirt (Gottschalk). Auch stehen der Kühne’schen Auffassung ausser 
der eben genannten noch zahlreiche andere Beobachtungen entgegen, die 
immer wieder das Zusammenfallen der Rupturstelle mit der Placentarstelle 
in den früheren Monaten beweisen (Muret, Ulesko-Stroganowa, 
Weil, L. Fraenkel, Mercier, Choyau, Kreisch, Gummert, 
Wahl, M. Lean, Bolte). Desgleichen sprechen die äusserst starken 
Blutungen, die man oft aus ganz kleinen Rissen hervorquellen sieht (Gott- 
schalk, Hirst, Kolbe u. A.) dafür, dass hier die Placentarstelle ge- 
troffen sein muss, da die übrige Tubenwand zu dieser Zeit noch gar kein 
besonders stark erweitertes Gefässsystem besitzt. 

Alle die genannten Autoren haben neben der Blutung, die bald mehr 
bald weniger richtig aus dem Aufbau der placentaren Placenta erklärt 
wird, die besondere anatomische Disposition der Tubenwand zur Ruptur 
ausser Acht gelassen. Zwischen der zum Abort und der zur Ruptur 
führenden Blutung besteht an und für sich kein Unterschied. Nur die 
Grösse der im Moment der Blutung vorhandenen Wandzerstörung entscheidet 
darüber, ob abortive Zerreissung und Lösung des Eies oder Ruptur der 
Wand eintreten wird. 

Mit der von dem Referenten vertretenen Auffassung über das regel- 
mässige Vorkommen einer verborgenen Ruptur bei Tubenschwangerschaften 
vom 2—3 Monat an, sowie über die sonstigen Beziehungen der tubaren 
Placenta zum Abort und zur offenen Ruptur, stimmen die später, aber 
unabhängig erschienenen Ausführungen Ulesko-Stroganowa’s nahezu 
vollständig überein. 

Die jetzigen Kenntnisse lassen sich also dahin zusammenfassen: 

1) Die Mehrzahl aller Tuben mit Abort aus dem 2, 
3. Monat u. s. w. besitzen an der Placentarstelle eine durch 
organisirte Blutgerinnsel oder bindegewebige Verdickung 
der Serosa verdeckte Ruptur der eigentlichen Tubenwand 
(verborgene Ruptur) Sie ist die Folge langsamer Zer- 
störung der Tubenwand durch das fötale Gewebe. 

2) Durch heftige Muskelcontractionen oder Blutungen 
kann es zu einer ausgedehnten acuten Zerreissung der 
verdünnten Placentarstelle mit oder ohne Austritt des 
Eies kommen (offene Ruptur). 

3) Die Rupturstelle schwangerer Tuben aus den ersten 
Monaten sitzt ausschliesslich an der Placenuıarstelle. 

4) Der Tubenabortist durch die Zerreissung der grösse- 
ren in die fötale Placenta einbezogenen Gefässe bedingt. 
Die Zerreissung solcher grösseren Gefässe wird im Gegen- 


satz zu den uterinen Verhältnissen durch den relativ 
geraden und kurzen Verlauf derselben und durch Ein- 
bettung in vorwiegend fötales Gewebe begünstigt. 

5) Die Ursache solcher Zerreissungen muss in plötz- 
lichen Blutdrucksteigerungen oder Contractionen des an 
der Placentarstelle unterbrochenen, über die Convexität 
des Eies angespannten Muskelringes gesucht werden. 
Auch Contractionen der erhaltenen Tubenabschnitte, wel- 
che,bis zur Placentarstelle vordringend,das lose sitzende 
Ei vor- oder rückwärts schieben, kommen in Betracht. Be- 
sonders gefährdet sind in allen Fällen die von fötalen 
Wucherungen mehr oder weniger durchsetzten dünnen 
Wandungen der Pseudoreflexa. 


2. Die letzten Ursachen der Ruptur und des Aborts. 


Jetzt bliebe noch die Frage zu entscheiden, durch welche inneren 
oder äusseren Momente die gefährlichen Blutdruckschwankungen oder 
Tubencontractionen ausgelöst werden. Ob die so oft nach einer bima- 
nuellen Untersuchung einsetzende Katastrophe auf einen directen 
Druck oder Zerrung des Fruchthalters oder mehr auf reactive Tubencon- 
tractionen und Hyperämie zurückzuführen ist, bleibt zweifelhaft. Sicher- 
lich ist die nach Heben schwerer Lasten, Sprung über einen 
Graben, erschwerte Stuhlentleerung, Coitus (Grossmann, 
kreisch, Pollack) eintretende Blutung auf plötzliche Blutdruck- 
steigerung im Gebiet der Beckenorgane zurückzuführen. Ob bei dem 
Sprung oder dem Stuhlgang auch die erhöhte Bauchpresse, wie es Webster 
für viele Fälle annimmt, einen Einfluss ausgeübt hat, ist nicht sicher zu 
sagen. Dass die früher zu diagnostischen Zwecken verwandte Aus- 
kratzung des Uterus gleichfalls durch die nachfolgende Hyperämie 
der Beckenorgane für das Ei gefährlich werden kann, ist mehrfach von 
den Autoren (Hammerschlag, Abel, Küstner u. A.) betont worden. 
Die Auskratzung hat um so weniger Werth, als ja die Entwicklung und 
das Vorkommen der Decidua in den einzelnen Phasen der Tubenschwanger- 
schaft viel zu wechselnd ist. 

Als die wichtigste Ursache der den Abort oder die 
Ruptur herbeiführenden Blutungen müssen aber die trotz 
der Eibefruchtung wiederkehrenden menstruellen Blut- 
wallungen bezeichnet werden, die um so gefährlicher werden, je 
grössere Gefässe bereits in die fötale Placenta einbezogen sind. So ist es 
erklärlich, dass neben den Fällen, wo schon die erste Wiederkehr der 
menstruellen Hyperämie den Tod des Eies herbeiführt, in anderen Fällen 
eine ein- bis zweimalige Pause eintritt, ehe die Katastrophe erfolgt. Dass 
aber diese Menstruationswallungen mit dem Abort oder der Ruptur in 
inniger Beziehung stehen, dafür sind die von Weindler mitgetheilten 
Menstruationscurven ein sprechender Beweis. Das häufige Zusammentreffen 
der den Abort oder die Ruptur begleitenden Symptome mit den fälligen 
Menstruationsterminen betonen auch Coe, Bouilly, deren Arbeiten leider 
dem Referenten nicht zugänglich waren, sowie Heuer. Man kann wohl 
die heutigen Erfahrungen dahin zusammenfassen: Die zu den für das 
Tubenei so gefährlichen Blutungen führenden blutdruck- 
steigernden Momente sind neben äusserlichen Anlässen 
(Heben schwerer Lasten, Curettement, Coitus etc.) vor 
allem die wiederkehrenden menstruellen Blutwallungen. 


— 489 — 


3. Verhältniss zwischen Abort und Ruptur. 


Nachdem wir die Ursachen des Aborts und der Ruptur, sowie die 
auslösenden Momente kennen gelernt haben, wäre die Frage nach dem 
Verhältniss zwischen Abort und Ruptur zu erledigen. Dass bei älteren 
Aborten stets eine verborgene Ruptur der Tubenwand vorhanden ist, 
wurde oben mehrfach erwähnt. Auf diese verborgene Ruptur ist ausser 
vom Ref. und von Ulesko-Stroganowa in der Literatur wenig 
Rücksicht genommen worden. Würde man die verborgenen und die 
offenen Rupturen den Aborten gegenüber stellen, so würden 
die ersteren die letzteren weit überwiegen. Vergleicht man aber die 
Zahl der offenen Rupturen mit den Aborten, und nur dieser 
Vergleich hat zunächst klinisches Interesse, so stellen sich die Zahlen 
anders. Freilich gehen auch hier die Statistiken aus bekannten Gründen 
auseinander. Nach den sorgfältigen Beobachtungen Martin-Orth- 
mann's ist der Abort ein wenig häufiger wie die Ruptur. Nach Boldt 
und nach Grossmann kommen Abort und Ruptur gleich häufig vor. 
Lindenthal stellte unter 99 genau untersuchten Fällen 81mal Abort 
und 18mal Ruptur fest. Fehling sah sogar 8mal häufiger Abort als 
Ruptur. Auch Küstner fand unter 75 Fällen ein starkes Ueberwiegen 
der Aborte (59) über die Rupturen (16). Wormser fand unter 35 Fällen 
20mal Abort, 10mal kein bestimmtes Ergebniss. 


Damit ist wohl das Ueberwiegen des Aborts über die 
offene Ruptur sicher gestellt. Ob wirklich bei isthmischem Sitz 
des Eies die Ruptur, bei ampullärem der Abort häufiger ist, müssen zu- 
künftige genaue Untersuchungen zeigen (Fehling) [cf. S. 483]. 


Abort und Ruptur baben nun die verschiedenartigsten Schicksale des 
Eies zur Folge. Was den Abort anbelangt, so kann das Ei, falls es sehr 
klein ist, unter geringer Blutung völlig gelöst werden, bleibt dann an Ort 
und Stelle liegen und wird allmählich rückgebildet. Der Fötus ver- 
schwindet spurlos, die hyalin degenerirten Zotten sind in dem Blutgerinnsel 
noch nachweisbar, die Placentarstelle ist nicht mehr zu erkennen (Martin, 
Desguin). 

- Handelt es sich um ein grösseres Ei, und kommt es nur zu kleinen, 
häufig wiederholten Blutungen, so wird das in Folge Zerstörung der Pla- 
centa absterbende Ei von den zwischen Eidecke und Ei sich weiter- 
drängenden Blutmassen völlig umhüllt (Blutmole). Auf der Höhe des Eies 
wird die Decke, falls sie überhaupt fest geschlossen war, zersprengt, und 
das Blut gelangt dann in die freie Tubenlichtung. Gewöhnlich bleibt die 
Umschlagsfalte, welche ursprünglich die Eidecke darstellt, an der Basis er- 
halten, und der das abgestorbene Ei enthaltende Blutklumpen ist hierdurch, 
wie durch einen breiten Stiel an die durchblutete Placentarstelle fixirt. 
während sich sonst die Tubenwand glatt von der Blutmole abheben lässt. 
Betrachtet man eine blutmolenhaltige Tube von aussen, so lässt sich ge- 
wöhnlich die Placentarstelle an den stärkeren frischen Fibrinauflagerungen, 
an dem ganzen zottig-unregelmässigen Aussehen erkennen. Schneidet man 
an der entgegengesetzten Seite die Tubenwand durch einen Längsschnitt 
auf, so kann man die nur an der Placentarstelle breitbasig befestigte Mole 
förmlich aus der Tube herausstülpen. An mikroskopischen Schnitten durch 
die Placentarstelle kann man sehr häufig noch wohlerhaltenes fötales Ge- 
webe in den dünnen Resten der Tubenwand auffinden, ein Beweis, dass 
trotz Abgestorbenseins des Eies die an Ort und Stelle zurückgebliebenen 
Placentarreste ihr Zerstörungswerk noch einige Zeit fortzusetzen vermögen. 
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So erklären sich die andauernden Nachschübe in den Blutungen, oder die 
Blutungen bei etwaiger späterer Lösung des todten Eies von der Basis 
(Döderlein), aber auch die nach stattgehabtem Abort noch eintretende 
Ruptur. Solche Rupturen der Wand nach dem Tode der Frucht sind von 
Dührssen und Veit beobachtet worden. 

Noch erklärlicher werden diese Rupturen, wenn grössere Reste der 
Eihaut zurückbleiben und nur ein Teil des Eies durch die Blutung ab- 
gelöst und fortgeführt worden ist. Solche Rupturen nach unvollständigem 
Abort sah Martin. Es kann aber das Ei auch durch die Blutung voll- 
ständig gelöst und bis in die Bauchhöhle weitergeschleppt werden (voll- 
ständiger Abort), und doch können kleine Zottenreste zurückbleiben, die 
zu immer neuen Blutungen und durch Gerinnung der Blutmasse an der 
alten Placentarstelle zur Bildung eines Placentarpolypen (Chorial- 
polypen, Fibrinpolypen) führen (Piering, Mandl, L. Fraenkel, 
Fehling, Orthmann). 

Die von den Autoren aufgestellten Trennungen des Abortsin 
vollständigen (Ausstossung des ganzen Eies), unvollstän- 
digen und Abortivei in der Tube lassen sich schwer aufrecht er- 
halten. Bald bleibt das durchblutete Ei an Ort und Stelle liegen, bald 
wird es eine Strecke fortgeführt, um dann z. B. in der Ampulle stecken 
zu bleiben, bald wird es völlig entleert. Oder das Ei wird nur zum Theil 
durch die Blutung gelöst und bleibt noch am Leben. Oder das Ei wird 
völlig zertrümmert und nur ein Theil desselben wird fortgeführt, um weiter- 
hin in der Tube liegen zu bleiben oder ganz ausgestossen zu werden. Ist 
der Eisitz im Infundibulum, oder am Anfang der Ampulle, so kann ein 
einfach durchblutetes aber noch an Ort und Stelle befindliches Ei einen 
unvollständigen oder vollständigen Abort vortäuschen. Um darin sicher zu 
gehen, wird man stets das Verhalten der aufgefundenen Blutmole und Ei- 
reste zur Placentarstelle zu prüfen haben. So viel geht aus den obigen 
Ausführungen hervor, dass bei allen Formen des Aborts an der ursprüng- 
lichen Placentarstelle nur mikroskopisch nachweisbare Reste fötalen Ge- 
webes vorhanden sein können, die durch ihr Weiterwachsen zu neuen 
Complicationen Veranlassung geben. Der Streit, ob sich bei diesen 
Ausstossungen der abgestorbenen Eier die Tubenmus- 
culatur durch wehenartige Contractionen betheiligt oder 
nicht, ist noch immer nicht gelöst (Prochownick, Zedel, 
Abel, Thorn, v. Strauch, Fehling). Nach des Ref. Meinung liegen 
die Verhältnisse je nach dem Alter des Eies, Sitz desselben, Stärke der 
Blutung ganz verschieden. Ein im Isthmus haftendes, sehr frühzeitig ge- 
löstes Ei kann sehr wohl durch Muskelcontractionen fortbefördert werden, 
wenn der Muskelring an der Placentarstelle noch nicht zu stark zerstört 
ist. In älteren Fällen, wenn der Muskelring durchbrochen ist, kann eine 
wurmartige Contraction im Gebiet des Fruchthalters nicht mehr statt- 
finden und das durchblutete Ei bleibt, wie so oft, an Ort und Stelle liegen, 
wenn es nicht durch nachfolgende Blutungen in einen noch intacten Ab- 
schnitt des Tubenrohres hinübergeschoben wird, wo nun Muskelwirkungen 
den Druck der Blutsäule unterstützen können. 

Dass die Symptome der inneren Blutung im allgemeinen 
beim Abort viel weniger ausgeprägt sind als bei der Ruptur, ist aus den 
anatomischen Verhältnissen leicht zu erklären. Jedoch können auch beim 
Abort, wenn das fötale Gewebe bereits grössere Gefässe umscheidet hat 
und nun diese zur Zerreissung kommen, sehr schwere, fast tödtliche 
Blutungen vorkommen, besonders wenn das Ei in dem wenig contractions- 
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fähigen ampullären Theil sitzt. Solche Fälle beschreiben Geuer, Klein, 

Zedel, Piering, Funke, Mandl, Mandl und Schmidt. "Somit ist 
Küstner’s Ausspruch gerechtfertigt, wenn er sagt, wir haben sonach 
nicht ohne Weiteres die Berechtigung, aus den Symptomen eines be- 
deutenden acuten inneren Blutverlustes — Ohnmachten, Abdominal-Collaps 
— auf eine Tubenruptur zu schliessen. Es kann in diesem Falle auch 
nur ein Tubenabort vorliegen. Ein schnellstmöglicher operativer Ein- 
griff kann also auch durch einen Tubenabort indicirt sein. 

Dass bei dem Abort in die Bauchhöhle die Eihüllen nicht einzureissen 
brauchen, ist bekannt. Einen neueren. Fall bringt Heinricius. 

Abbildungen von Tubenaborten bringt Taylor in grösserer Zahl. 

Die bei Tubenaborten sich bildende Blutmole hält Bland Sutton 
ihrer Form und Consistenz nach für so charakteristisch, dass eine Ver- 
wechslung mit einfacher Hämatosalpinx nicht möglich sei. 

Anders gestaltensich die Verhältnisse bei derRuptur, 
obwohl auch hier alle möglichen Uebergangsformen zwischen dem un- 
bedeutenden Einriss, ja den nur mikroskopisch sichtbaren Einrissen, der 
sogenannten verborgenen Ruptur, und der zum völligen Austritt des ganzen 
Eies führenden offenen Ruptur vorkommen. Auch bei der offenen Ruptur 
kann es sich um einen nur partiellen Einriss am Rand der Placentarstelle 
handeln, mit theilweiser oder gänzlicher Ausstossung des Eies, mit mehr 
oder weniger umfangreicher Retention von Placentartheilen, um Ausstossung 
des ganzen Eies, oder Ruptur der Eihäute mit alleiniger Ausstossung des 
Fötus, kurz, um die allerverschiedensten Combinationen handeln, die des- 
wegen noch weniger als die bei Abort beobachteten schematisch getrennt 
werden können, als sie sich klinisch durch die fast stets erfolgende starke 
Blutung von gleicher Dignität erweisen. 

Dass die Rupturen, ebenso wie die Aborte mit Vorliebe in den ersten 
3 Monaten der Schwangerschaft erfolgen, ist eine durch alle neueren 
Publicationen erhärtete Thatsache (s. u. A. Boldt). 

Endlich wäre noch die Frage zu berühren, wie weit bei den abor- 
tiven Lösungen des Eies eine Regeneration der Schleim- 
haut an der Placentarstelle statthat. Ulesko-Stroganowa 
hat darüber Untersuchungen angestellt. In der Mitte der Placentarstelle, 
wo die Zerstörung der Wand sehr beträchtlich ist, insbesondere die 
Schleimhaut ganz fehlt, hat die Verf. keine Epithelregeneration ge- 
funden, sondern nur an den Rändern, wo noch Theile der Schleimhaut 
erhalten bleiben sollen. Es finden sich da schmale Spalträume, die den 
Ausbuchtungen zwischen den Falten entsprechen sollen und die mit endo- 
thelartigen Zellen ausgekleidet sind. Diese Zellen sollen wuchern und sich 
zu Cylinderepithel umwandeln. Die serotinalen Riesenzellen haben mit 
der Regeneration des Epithels nichts zu thun, wie das von Pels Leusden 
für den Uterus behauptet worden war, eine Behauptung, die freilich sehr 
bald von dem Ref. widerlegt werden konnte. | 


4. Aeltere und ausgetragene Schwangerschaften. 


Bau der Fruchtsäcke. Schicksal der Frucht. 

Aber nicht alle Eier gehen zu Grunde, sondern ein Theil derselben 
entwickelt sich bis in die zweite Hälfte, ja bis zum Ende der Schwanger- 
schaft. Sehr selten ist es, dass der Fruchthalter in so später Zeit nur 
von der Tube gebildet wird. Viel häufiger ist es, dass das am Tubenostium 
inserirte Ei bis in die Bauchhöhle vorwächst, oder bei Sitz in der Tube 
nach Ruptur derselben sich in der Bauchhöhle weiter entwickelt (secun- 
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däre Bauchschwangerschaft). Dabei wird es sich gewöhnlich um 
extraplacentare Dehnungsrupturen, nicht um schwerere Zerreissungen der 
Placentarstelle handeln. Eine solche Weiterentwicklung der Frucht in 
unversehrten Eihüllen nach kurz oder längere Zeit vorausgegangenen 
typischen Symptomen der Ruptur ist mehrfach beobachtet worden (Gor- 
don, Krönig). Dass bei einer solchen Ruptur die Eihäute, speciell das 
Amnion immer intact bleiben müssen, um das Weiterleben der Frucht zu 
ermöglichen, wie das Price, Taylor, Cullingworth behaupten, ist 
nicht richtig, da eine grössere Zahl von Fällen beobachtet ist, wo der 
Moment der Ruptur klinisch beobachtet oder sonst mit Wahrscheinlichkeit 
festgestellt werden konnte, das lebende Kind aber bei der erst nach Tagen, 
Wochen oder Monaten stattfindenden Operation frei zwischen den Därmen 
liegend aufgefunden wurde (Brettauer, v. Herff, Ayers, Bland 
Sutton, Harris (ausführliche Statistik), Both (im 5. Monat Ruptur, 
im 8. Laparotomie), Neugebauer, Wilke (ca. 2 Monat p. Rupt.), Toth 
(Frucht später abgestossen). 

Viel häufiger sind natürlich die Fälle, wo das lebende reife oder doch 
lebensfähige Kind (8.—10. Monat der Schwangerschaft) in einem geschlossenen 
Fruchtsack aufgefunden wurde. Leider liegen über den Aufbau dieser Frucht- 
säcke nur äusserst spärliche und meist unvollständige mikroskopische Unter- 
suchungen vor, so dass es unmöglich ist, sich zur Zeit über die Entwicklung 
dieser Fruchtsäcke eine Anschauung zu bilden. Gewöhnlich sind dieselben sehr 
fest mit den umliegenden Organen, Eierstock, Beckenperitoneum, Uterus, 
Blase, Darm, verwachsen. Am einfachsten liegen noch die Verhältnisse, 
wenn es sich um eine intraligamentär entwickelte Schwangerschaft aus 
der mittleren Zeit ohne stärkere Verwachsung handelt. Wahrscheinlich 
begünstigt die Einnistung des Eies in der Gegend der Mesosalpinx die 
Fortentwicklung des Eies, da bei dem Einwachsen der Placenta in die 
Mesosalpinx keine Ruptur, wie an anderen Stellen, einzutreten braucht. 
Chiari konnte bekanntlich in einem solchen Falle reiner ampullärer 
Tubenschwangerschaft aus dem 9. Monat an der Placentarstelle zwei zu 
einander senkrecht verlaufende hypertrophische Muskelschichten nachweisen, 
während in der übrigen Sackwand Muskelfasern völlig fehlten. Chiari 
hält die Muskelschichten für diejenigen der Tube. Mit den jetzigen Er- 
fahrungen der Eieinnistung in früheren Monaten würde das in einem ge- 
wissen Widerspruch stehen. Man wäre eher geneigt, an die Muskelbündel 
des Lig. latum zu denken. Die Untersuchungen der letzten Jahre haben 
leider keine weitere Klärung gebracht. Vorgeschrittene reine Tuben- 
schwangerschaften mit Entfaltung des Lig. latum sind sehr selten. Ent- 
weder verwächst der sich vergrössernde und nach hinten oder vorn um- 
sinkende Fruchthalter sehr bald mit den Flächen des Lig. latum und der 
Beckenserosa, so dass die die ursprüngliche Tubenwand allmählich durch- 
wachsende Placenta nun hier sich weiter befestigen kann, oder es kommt 
zu einer Ruptur der Tube mit Erhaltung der Eihäute und die Placenta 
wächst aus der Oeffnung auf die umliegenden Theile hinüber, oder es findet 
eine Ruptur der Tube und eine Zerreissung der Eihäute statt, aber die 
noch lebende Frucht wird, falls die Placenta unversehrt und keine zu starke 
Blutung eingetreten ist, von einer aus Pseudomembranen gebildeten neuen 
Fruchtkapsel, die zwischen den Becken- und Baucheingeweiden liegt, um- 
geben. Das sind die theoretischen Möglichkeiten. 

Die bestimmte Entstehungsform in dem einzelnen Falle nachzuweisen, 
ist sehr schwer und nur nach sorgfältiger Mikroskopirung zahlreicher 
Stellen der Fruchtsackwand denkbar. Die in Folge der Dehnung ein- 
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tretenden degenerativen Veränderungen der Musculatur erschweren die 
Verwerthung der Resultate sehr. Es müsste in Zukunft noch besonders 
auf die elastischen Faserstructuren als Erkennungsmittel der ursprüng- 
lichen Wandschichten geachtet werden. Auch wären die Verhältnisse 
an der reifen und der in Rückbildung begriffenen Placenta (in welchen 
Schichten die Lösung stattfindet) einer weiteren Untersuchung werth. 
Genauere Mittheilungen über den Aufbau einer reifen Placenta und die 
Einmündung der Gefässe in den intervillösen Raum giebt Leopold. 
Ueber Mumification der Placenta äussern sich Boldt (Welch) 
und Lescuyer. Hervorzuheben ist noch der sehr verschiedene 
Sitz und die auffällige, meist dreitheilige Lappung der Placenta 
und die überwiegend velamentöse Insertion der Nabelschnur 
(Leopold, Herzog, Drissler, Karow, Oliver, Dunning, 
Ayers, Harris, Cragin u. A.). Reife oder nahezu reife Kinder inner- 
halb von Fruchtsäcken wurden in neuerer Zeit beobachtet von Harris 
(ausführliche Statistik), Reismann, Spörlin, Jurinka, Pinard, 
Cragin, Menge, Dunning, Espenmüller, Crouzat. In dem 
Falle Crouzat bestand eine eigenthümliche Verwachsung des Kopfes des 
lebenden Kindes mit der Fruchtsackwand (amniotischer Faden ?). Gelegent- 
lich finden sich auch Mittheilungen über mikroskopische Befunde an der 
Wand von älteren Fruchtsäcken, deren Inhalt abgestorben war. Sie be- 
treffen vor Allem das Vorkommen glatter Muskelfasern (Leopold, Roth- 
schild, Folet [Natur der Muskelfasern sehr zweifelhaft], Ekstein), 
deren Herkunft aber (Tubenwand, Lig. latum, Peritoneum) ganz unbekannt 
bleibt, sowie das Auftreten von Granulationsgewebe, insbesondere auch von 
Fremdkörperriesenzellen an Stellen, wo Theile des Fötus, vor Allem die 
Haare, der Fruchtsackwand innig angelegen haben (Eckstein-Chiari). 
Drissler fand keine Muskelfasern in der Sackwand, ebensowenig Karow. 
Eine erschöpfende histologische Darstellung der Verhältnisse, welche lie 
Widersprüche aufklären könnte, fehlt uns noch. 

Auffällig ist die in der Mehrzahl der Fälle von Extrauterinschwanger- 
schaften mit reifem lebendem Kind beobachtete geringe Menge des Frucht- 
wassers. Schon dadurch allein lassen sich wohl die so häufig gefundenen und 
auf abnormen Druck zurückzuführenden Missbildungen der Kinder 
erklären, wenn man auch nicht ausser Acht lassen darf, dass die dünnen 
Wandungen der extrauterinen Fruchtsäcke das Kind weniger vor dem 
Druck der Nachbarorgane schützen, als die Uteruswand. Solche Miss- 
bildungen, welche besonders in Druckfurchen am Kopf, Asym- 
metrieen der Gesichts- und Schädelknochen, Schiefhals, 
Klumpfüssen bestehen, sind in neuerer Zeit von Joachimsthal, 
Jellinghaus, Müllerheim, v. Herff, Swift, Boldt, Harris, 
Reismann, Spörlin, Jurinka, Neugebauer, Crouzat, Pinard, 
Leopold u. A. beschrieben worden. In einigen Fällen war die Frucht 
vor kurzer Zeit abgestorben. Missbildungen in Folge amniotischer 
Verwachsungen sahen Alexander u. Moszkowicz. Vielleicht 
gehört auch der Fall Crouzat hierher. Royster entfernte ein reifes, 
aber todtes Mädchen mit 6 Fingern an der Hand. Dass auch Störungen 
in der Entwicklung des Centralnervensystems bei hoch- 
gradiger Verbiegung der Schädelknochen vorkommen, beweisen die von 
Jurinka und Hartmann an einem lebenden Kind beobachteten nervösen 
Störungen. Dass solche Missbildungen aber auch völlig schwinden können, 
dafür spricht wieder ein neuerer Fall von Pinard. Die Aussicht der 
lebend entwickelten Kinder, auch am Leben zu bleiben, ist recht gering. 
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Harrison und Espenmüller geben über diese Verhältnisse genauere 
Uebersichten. 

Stirbt die reife oder doch in der zweiten Hälfte der Schwangerschaft 
stehende Frucht innerhalb des Fruchthalters ab, so tritt gelegentlich, auch 
noch in später Zeit, wohl bedingt durch die Verwachsung mit den Därmen, 
die auch zur Stenose des Darmes führen kann (Doran), eine Vereiterung 
oder Verjauchung des Inhalts ein, die Anlass zur tödtlichen Peritonitis 
geben kann (Gu6rard, Rudolph, Toth, Kidd u. A.) Bleibt die 
Verjauchung aus, so tritt Maceration, Mumification, in seltenen Fällen 
Lithopädionbildung ein. Die losgelösten Knochen des Skeletsystems 
werden allmählich durch Blase und Darm, seltener durch die Vagina oder 
gar direct durch die Bauchdecken entleert. Die Dauer solcher Frucht- 
retention bis zu ihrer endgültigen Operation oder natürlichen Entfernung 
kann viele Jahre betragen. Unter der neueren Literatur finden sich zahl- 
reiche casuistische Mittheilungen: Currier (14 Jahre), Eckstein (6 Jahre), 
Kretschmann (13 Jahre), Launey (8 Jahre), der noch nach 8 Jahren 
Zotten nachgewiesen hat, die aber nach des Referenten Meinung auch von 
einer jüngeren zweiten Tubenschwangerschaft stammen können, Fort 
(10 Jahre), Vaux (14 Jahre), Currier (14 Jahre), Bovée (9 Jahre) 
mit Literatur über die längstdauernden Fälle (bis zu 57 Jahren !), Toth 
(10 Jahre und 32 Jahre), Denis (12 Jahre), Stankiewicz (18 Jahre), 
Malcolm (7 Jahre), Lemonnier (24 Jahre), Bastian (4 Jahre), 
Kroemer (11 Jahre), Niewerth (18 Jahre), Asdale (17 Jahre), 
Kupffer (19 Jahre). 

Ueber Perforation des Fruchtsackes in die Blase berichtet Baatz 
mit Zusammenstellung älterer Fälle. Worall sah einen Fall, wo die 
Knochen durch den Nabel nach aussen entleert wurden. Currier sah 
Entleerung der Knochen durch das Rectum und durch eine Fistel in der 
linken Fossa ischio-rectalis. Gelegentlich werden der mehr oder weniger 
stark macerirte, mumificirte oder theilweise verkalkte Fötus bezw. seine 
Knochen ausserhalb des Fruchtsackes in der Bauchhöhle meist fest in 
Verwachsungen eingehüllt vorgefunden (Toth [Fall9], Malcolm, Martin, 
Asdale [Knochenhaufen unter dem Zwerchfell]. Ein bohnengrosses 
Lithopädion, welches einer alten Rupturstelle der Tube frei aufsass, be- 
schreibt Scanzoni. Die relativ günstigen Resorptionsverhältnisse im 
Abdomen begünstigen die Mumification, Verseifung und Verkalkung der 
abgestorbenen Früchte auch in dem dünnwandigen Fruchtsack sehr. Es 
ist nicht selten, dass sich die verschiedenen Stadien der Umwandlung an 
ein und demselben Fötus finden. So beobachteten Eckstein u. Chiari 
Maceration und gleichzeitige Mumification. Ueber mumificirte Früchte 
berichten Leopold, Bastian, G. Falk, über Lithokelyphos- und 
Lithokelyphopädionbildung, Toth (Fall 19), Ferguson, Ga- 
labin, Kroemer, letzterer mit ausführlicher Angabe und Besprechung 
der einschlägigen Literatur. Die Sterilität des Fruchtwassers bei Macera- 
tion des Fötus hat Heinricius in seinem Falle sichergestellt. 

Dass junge Tubeneier vollständig resorbirt werden 
können, wurde bereits erwähnt. Ist das Skeletsystem bereits ausge- 
bildet, so lassen sich die feinen Knöchelchen frei oder der Schleimhaut 
locker angeheftet im Tubenlumen noch nach langen Jahren nachweisen. 
In einem von Kretschmar beschriebenen Falle zeigte die Schleimhaut 
dort, wo die Knöchelchen lagen, sandkornartige Verdickungen oder Ein- 
lagerungen. Mikroskopisch handelte es sich um epithelbekleidete kurz 
gestielte beerenföürmige oder stärkere papillenförmige Erhebungen, die 
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aus einem grosszelligen Gewebe bestanden, in welches Kalksalze abge- 
lagert waren. K. erwägt die Möglichkeit, dass es sich um verkalkte Ein- 
schlüsse fötaler Gewebstheile handelt. 

Bei den Rückbildungen und Schrumpfungen der mit Ruptur der 
Tube einhergehenden Tubenschwangerschaften findet man gelegentlich 
noch nach vielen Jahren eine Durchtrennung der Tube. 
Die beiden Theilstücke sind dann durch Narbenstränge verbunden, denen 
mehr oder weniger grosse Reste des früheren Fruchtsackes anhängen 
(Boldt u. Welch, Desguin). 


5. Haematocele. | 


Unter den anatomischen Folgen der tubaren Schwangerschaft wäre 
zum Schluss die Bildung der sog. Haematocele retrouterina zu 
besprechen. Immer mehr und mehr hat sich die Erkenntnis Bahn ge- 
brochen, dass diese retrouterinen Hämatocelen ihre häufigste Ursache 
in einer Schwangerschaft der gleichseitigen Tube haben (Winternitz). 
Damit hängt auch die Frage innig zusammen, ob jedes in der Tube ge- 
fundene derbere Blutgerinnsel, welches die eiförmige oder durch Ein- 
schnürungen am Ostium sanduhrförmig gestaltete Form der anerkannt 
sicheren Tubeneier besitzt, auch ohne den positiven Nachweis von Zotten 
als Product einer Tubenschwangerschaft anzusprechen ist. Bland 
Sutton bejaht, Doran verneint diese Frage. Dass reine von Tuben- 
schwangerschaft unabhängige Formen der Hämatosalpinx vorkommen, 
wird Niemand leugnen. Aber sehr selten wird der Bluterguss die 
typische Consistenz und Form der Blutmole erreichen. Darin wird 
man Bland Sutton Recht geben müssen. Und so wird auch für die 
erdrückende Mehrzahl der Hämatocelen der Satz zu Recht bestehen, 
dass sie von einer Tubenschwangerschaft abstammen. Ausnahmefälle 
führt u. A. Leopold an. In dem einen Fall war die Blutung in den 
Douglas’schen Raum durch Sarkommetastasen am Peritoneum bedingt. 
Der andere Fall ist nach Ansicht des Referenten nicht beweisend, da 
eine genauere mikroskopische Untersuchung fehlt. Cullingworth be- 
richtet gleichfalls über mehrere eigene und fremde Beobachtungen von 
Hämatocelen bei hämorrhagischer Entzündung des Peritoneums (Tuber- 
culose, Carcinom). Ueber die Geschichte der Haematocele retrouterina, 
die verschiedenen Anschauungen ihrer Entstehung s. Cestan. Fast 
ausnahmslos ist die Hämatocelenbildung durch eine mehr oder weniger 
langsame Abortblutung aus der Tube bedingt. Man kann aber nicht 
umgekehrt sagen, dass jeder Abort zur Bildung einer Hämatocele führt. 
Sehr häufig ist das Ostium abdominale geschlossen. Und wenn es offen 
ist, so kann die Blutung so gering, der Widerstand des engen Ostium 
so gross sein, dass das Blut nicht in die Bauchhöhle gelangt (Örthmann) 
In relativ seltenen Fällen kann auch eine Ruptur Veranlassung zur Bil- 
dung einer Haematocele geben. Bedingung ist nur, dass die eintretende 
Blutung eine relativ langsam verlaufende ist. Hämatocelenbildung 
nach Ruptur ist auch in neuerer Zeit mehrfach beschrieben worden: 
[Taylor, Funke, Cullingworth, Grossmann (2 Fälle), Mandl 
u. Schmidt (3 Fälle).] Lindenthal sah unter 99 frühzeitig durch 
Blutung unterbrochenen Schwangerschaften 60mal Hämatocelenbildung, 
davon 55 nach Abort, 5 nach Ruptur. Entwickelt sich die Placenta im 
Gebiet der Mesosalpinx und kommt es hier zu bedrohlichen Blutungen, 
so können sich die Blutmassen in das Lig. latum hineinwühlen (intra- 
ligamentäres Hämatom). Zu den aus früherer Zeit bekannten 
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Beispielen kommen viele neue, so die Fälle von Cullingworth, 
Grossmann. Ueber die aus anderen Ursachen entstehenden Liga- 
menthämatome und ihre klinische Abgrenzung gegen die Hämatocelen 
s. Rosthorn. 

Sehr viel mangelhafter als unsere Kenntnisse über die Aetiologie sind 
diejenigen über die Pathogenese und Histologie der Hämatocelen. 
Auch hier fehlen meist genauere Angaben über den ursprünglichen Ei- 
sitz und die Beziehungen der Haematocele zu ihm, ob das Ei völlig 
gelöst ist oder ob noch Eireste in der Tube sitzen, ob zwischen diesen 
und der Hämatocele festere Verbindungen existiren. Die Bildung der 
Hämatocele wird natürlich ganz anders verlaufen, wenn das Ei noch 
irgendwie an der Tubenschleimhaut haftet und nur frei in die Bauch- 
höhle hineinhängt, als wenn das Ei ganz ausgestossen ist, womöglich 
total zertrūümmert wird, so dass der Nachweis der Eihüllen wie so oft 
grosse Schwierigkeiten bereitet. Ueber die uns von Sänger, Muret 
(M. B. Schmidt) und v. Ott gegebenen Kenntnisse über die gröbere 
Topographie und die Bildung der Hämatocelenkapsel sind wir auch 
heute nicht wesentlich hinausgekommen. Wir können immer von neuem 
die Angabe von Sänger bestätigen (Mandl u. Schmidt), dass die 
Haematocele das Ostium abdominale tubae umschliesst, ja dass sich die 
Blutgeschwulst noch weiter über die Tube uterinwärts erstrecken kann. 
Referent konnte für einen solchen Fall (Fall 3) nachweisen, dass diese 
peritubare Blutschicht ebenso gut auf die neben der Abortblutung be- 
stehende Rupturblutung wie auf den abdominellen Bluterguss zurück- 
geführt werden konnte. Natürlich handelte es sich um verborgene, 
nicht um offene Ruptur. Auch zeigen alle neueren Untersuchungen 
(Totschek, Referent), dass es sich bei der solitären Hämatocele 
nicht um einen Bluterguss in Hohlräume mit eigenen Wandungen, 
sondern um eine Gerinnung des Blutes in der freien Bauchhöhle und 
Organisation dieses Blutcoagulums handelt (Muret, M. B. Schmidt, 
v. Ott). Die peritubaren Hämatocelen werden von der Tubenserosa 
aus, die übrigen von dem serösen Ueberzug des Ostium abdominale, 
sowie von dem mit dem Coagulum bald verklebenden Beckenperitoneum 
aus organisirt. Das junge Bindegewebe umwächst die Blutmassen und 
wächst auch in sie hinein. Durch die Umwachsung wird eine Kapsel 
gebildet, aus welcher die Blutmassen ausgeschält werden können. Die 
von Ott schen Versuche, Blutmassen innerhalb der Bauchhöhle zur 
Abkapslung zu bringen, wurden freilich von Fritsch mit negativem 
Erfolg wiederholt. Spontan erneute heftige Blutungen, welche eine in 
Abkapselung begriffene Hämatocele zum Bersten bringen, sind eigentlich 
nur denkbar, wenn noch Eireste am Leben sind, die weitere Zerstörungen 
der alten Placentarstelle herbeiführen. Ja es kann sogar während der 
Entwicklung einer durch Abort hervorgerufenen Haematocele noch zur 
nachträglichen Ruptur an der Piacentarstelle kommen. Solche Fälle 
späterer Blutungen sahen z. B. Martin, Fischel, Dührssen. Eine 
gefährliche Blutung sah auch Fehling bei einer Patientin auftreten, 
die gerade aufstehen sollte und noch einmal genau. untersucht wurde, 
wohl als Folge des mechanischen Eingriffs. 

Dass die Hämatocelen, vor allem diejenigen, welche grössere Früchte 
enthalten, ähnliche regressive Veränderungen in ihren einzelnen Theilen 
zeigen können, wie die Fruchtsäcke, ist bekannt. Besonders häufig 
kommt eine Infection des Blutsackes vor. Hahn und Küstner fanden 
besonders Coliformen, welche den Gedanken an eine Infection vom 
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Darm her nahelegen. Doch wurden auch Kokken und andere Stäbchen 
beobachtet, die nach Küstner aus der bereits vorher entzündet ge- 
wesenen Tube stammen dürften. 

Zieht man den Schluss aus allen diesen zur Zeit noch 
recht mangelhaften anatomischen Kenntnissen, so kann 
man wohl den Satz von Werth, dass jedeTubenschwanger- 
schaft wie eine bösartige Neubildung zu betrachten sei, 
mit gutem Gewissen unterschreiben. Ganz gesichert ist 
das Leben einer Patientin, die eine, auch abgestorbene 
extrauterine Frucht beherbergt, niemals. Zu demselben 
Resultat kommt auch Prochownick auf Grund seiner 
reichen klinischen Erfahrung. Aber gewiss hat der Kli- 
niker die Pflicht, sorgfältig zu prüfen, ob nicht durch 
eine freilich wohl nur für die Praxis aurea durchführbare 
conservative Behandlung bei äusserster Ruhe so gute 
Verwachsungen herbeizuführen sind, dass diese Fälle 
prognostisch ebenso günstig verlaufen, wie die operirten. 

Die von Martin und Jung u. A. ausgeübte Methode, das Schwanger- 
schaftsproduct, falls es sehr klein ist, aus der Tube zu entfernen und die 
Tube zu erhalten, muss zur Voraussetzung haben, dass wirklich alle Ei- 
reste entfernt werden, denn sonst kann doch noch eine Katastrophe 
eintreten. Die Placenta wächst eben nach dem Tode der Frucht noch 
weiter. 

Auf die für die Exstirpation der schwangeren Tuben wichtige 
Gefässversorgung derselben durch die Art. spermat. interna und 
Art. uterina und die Sicherung gegen Blutungen haben neuerdings 
wieder Sippel und v. Herff hingewiesen. 


IV. Ursachen der Tubenschwangerschaft. 
1. Die atavistischen Theorieen. 


Während die anatomischen Untersuchungen der letzten Jahre für 
die klinische Auffassung der Tubengravidität so manches werthvolle 
Material geliefert haben, ist das in Bezug auf die ätiologische Betrachtung 
nicht so der Fall Unter den vielen Gruppen ursächlicher Momente, 
die für die Entstehung der Tubenschwangerschaft ins Feld geführt 
worden sind, ist es nur eine, welche durch die anatomischen 
Erkenntnisse der letzten Jahre endgültig zu Grabe ge- 
tragen werden muss, nämlich die von Webster. Bekanntlich 
glaubt er, dass sich nur dann ein Ei in der Tube einnisten könnte, 
wenn diese Tube zufällig die Fähigkeit zur decidualen Reaction besässe. 
Er sieht darin einen atavistischen Rückschlag. Ganz abgesehen davon, 
dass Tubenschwangerschaft bei Thieren eine Rarität ist, fällt diese 
Hypothese aus dem einfachen Grunde, weil eine deciduale Umwandlungs- 
fähigkeit der Tubenschleimhaut für die Einbettung der Eier völlig un- 
nöthig ist, in der Mehrzahl der Fälle völlig fehlt. Noch unbewiesener 
sind die sehr gewagten Hypothesen Patellani’s, der ohne Rücksicht 
auf die anatomische Verschiedenheit zwischen Tube und Uterus, unter 
kühner Vergleichung der Functionen der Oviducte bei Amphibien und 
Vögeln, die doch auch die Eihüllen liefern (!), mit denjenigen der Mül- 
ler’schen Gänge der Säugethiere, unter Gleichstellung infantiler, unent- 
wickelter menschlicher Tuben mit den Hörnern des thierischen Uterus (!) 
den Schlusszieht: „Die Tubenschwangerschaften stellen, von einem gewissen 
Gesichtspunkte aus betrachtet, eine disteologische functionelle Erschei- 

Centralblatt f. Allg. Pathol. XII 32 


— 4988 — 


nung dar, gerade so, wie die Entwicklungsanomalieen der weiblichen 
Geschlechtsorgane eine disteologische morphologische Erscheinung, d. h. 
ein Rückschlag auf niedere Zustände sind“. 

In einer sehr fleissigen und umfangreichen, vielfach kritisch sich- 
tenden Arbeit hat sich Moericke zu diesem Thema geäussert. Ob- 
wohl er die neueren anatomischen Anschauungen, die grossen Schwächen 
der Webster’schen und Patella ni’schen Hypothese selbst anerkennt, 
kommt er doch zu dem höchst wunderbaren Schlusse: „Das menschliche 
Ei vermag sich eben nur dann in der Tube einzunisten, wenn derselben 
eine morphologische oder functionelle Disteologie innewohnt, dann wird 
sich die Ontogenie in der Phylogenie wiederfinden.“ Obwohl nirgends 
wo in der gesammten Thierreihe die Eileiter mit der Herstellung eines 
Fruchtsackes auch das Geringste zu thun haben und obwohl M., abge- 
sehen von den Freund ’schen Tubenwindungen, die mit den starken 
Eileiterwindungen der niederen Wirbelthiere verglichen werden, die 
doch das Gleiten der Eier gar nicht hindern, keinen Schatten von Beweis 
für seine Hypothese erbringen kann, begründet er sie schliesslich den 
Ungläubigen gegenüber damit, dass in Südamerika, wo die Völker noch 
nicht unter dem Joche der Cultur seufzen, Gonorrhöe aber sehr häufig 
ist, Tubenschwangerschaften fast ganz unbekannt wären. Die Cultur 
ruft die atavistischen Erscheinungen hervor. Warum atavistische Rück- 
schläge bei den weniger entwickelten, dem so oder so genannten Ahnen- 
thier noch näherstehenden uncultivirten Völkern nicht gerade umgekehrt 
häufiger vorkommen, als bei den hochentwickelten, erörtert M. nicht. 
Den Einwand, dass die culturellen Schädigungen in ganz anderer Weise 
die normale Entwicklung des Eies vom Moment seiner Befruchtung an 
hemmen können (Schwächung des Eies durch constitutionelle Erkrankung, 
abnormes Zusammentreffen der Geschlechtsproducte bei der ungeregelten 
Geschlechtsthätigkeit des Menschen), lässt M. nicht gelten. 

Die sehr interessanten Experimente von Mandl u. Schmidt, 
welche bei Ratten, Kaninchen, Meerschweinchen und Hunden sehr bald 
nach dem befruchtenden Coitus, wenn ein Hinaufwandern der Spermato- 
zoen bis zur Tube anzunehmen war, die Tuben am Uebergang zum 
Uterus unterbanden und niemals Tubenschwangerschaft erhielten, führen 
diese Autoren ebenfalls zu der Ansicht, dass sich ein Ei nur dann in 
der Tube einnisten könne, wenn dieselbe die Fähigkeit decidualer 
Reaction erkennen lasse. Als begünstigende Momente, welche ein 
längeres Verweilen des Eies in der Tube und längere Berübrung mit 
der eventuell aufnahmefähigen Schleimhaut bedingen, kommen Entzün- 
dungen etc. in Betracht. Dieser letztere Umstand soll uns die Thatsache 
erkären, dass die Tubenschwangerschaft beim Menschen so viel häufiger 
als beim Thiere ist. 

Von der Webster sche Theorie, „der Rückfall zu einem früheren 
Typus in der Reihe der Säugethiere“, wollen die Autoren mit Recht 
nichts wissen. Gegen ihre Anschauungen ist nur anzuführen, dass die 
Tubenschwangerschaft trotz Fehlens der decidualen Reaction zu Stande 
kommen kann. Die erwähnten Thierexperimente, in denen eine deciduale 
Reaction der Schleimhaut fehlte, sind also nicht beweisend für die Auf- 
fassung, dass wegen dieses Mangels die Tubenschwangerschaft ausblieb, 
ganz abgesehen davon, dass sich bei den grossen Verschiedenheiten im 
feineren Aufbau der Placenta zwischen Mensch und den verwandten 
Thieren ein Schluss auf die menschlichen Verhältnisse gar nicht ziehen 
lässt. Ein anderer Einwand wäre noch der, dass die Samenfäden bei 
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Unterbindung der Tube noch nicht weit genug emporgestiegen sind und 
so eine Befruchtung der Tubeneier ausblieb. Wenn derselbe auch von 
den Autoren selbst berücksichtigt und auf Grund der Angaben von 
Bischoff, Reichert, Sobotta als wenig berechtigt erscheint, so 
könnte doch der exacte Beweis der stattgehabten Befruchtung nur durch 
den Nachweis eingetretener Furchung an den Tubeneiern erbracht wer- 
den (Sippel). 

Gegen die Webster’'sche Theorie hat sich schon Sippel seit 
Jahren aus anderen Gründen ausgesprochen. Er hält es für auffällig, 
dass solche Frauen, die eine deciduale Reactionsfähigkeit der Tuben im 
Sinne Webster’s besitzen und einmal tubenschwanger gewesen sind, 
nachher normale uterine Schwangerschaften durchmachen. Dieser Ein- 
wand ist, wie Moericke hervorhebt, nicht ganz stichhaltig, da ja nur 
eine Tube diese abnorme Fähigkeit zu besitzen braucht, vielleicht auch 
andere begünstigende Momente (Katarrh) später gefehlt haben. 


2. Die Functionsstörungen der Tube durch Entzündung 
und Atrophie. 


Eine zweite grosse Gruppe von Ursachen der Tubenschwangerschaft 
bilden die Functionsstörungen der Tube, welche wegen mangelnder 
Contractionsfähigkeit oder fehlenden Wimperschlages des Epithels oder 
zu starker Schwellung der Schleimhaut eine normal schnelle Vorwärts- 
bewegung des befruchteten Eies verhindern sollen. 

In dieser Gruppe spielt die Entzündung, insbe- 
sondere die gonorrhoische, die Hauptrolle. Es ist unmöglich, 
die ganze Literatur, insbesondere die zerstreuten klinischen Notizen zu 
sichten, um hier eine positive Entscheidung zu fällen. Während noch 
vor Jahren die gonorrhoische Entzündung der Tube als wichtigster 
Factor allgemein anerkannt war, kam allmählich eine Reaction, die 
schliesslich zur Aufstellung des Lehrsatzes führte, die Tube muss gerade 
gesund sein, wenn sich überhaupt ein Ei darin einnisten soll. Diese 
theoretische Forderung schien berechtigt, solange noch Kossmann's 
fasche Deutungen über die Entstehung des Syncytiums aus Tubenepithel 
die wissenschaftliche Meinung beherrschte. So verlangt Strassmann 
wohlerhaltenes Epithel, damit sich das Syncytium bilden und das Ei 
haften kann. 

Die neueren anatomischen Kenntnisse zeigen uns, dass es für die 
Eieinnistung ganz gleichgültig sein muss, ob die Tube entzündet ist 
oder nicht. Kann sich doch das Ei auch in einer entzündeten Uterus- 
schleimhaut einnisten. Nur die Gefahr des Abortes ist erheblich ver- 
mehrt. Natürlich wird es auf den Grad der Entzündung ankommen. 

Alle theoretischen Speculationen, ob ein Ei nur in einer gesunden 
oder auch in einer kranken Tube haften kann, fallen also weg. Nur 
durch genaue klinische und noch mehr durch genaue anatomisch-histo- 
logische Untersuchungen kann die Frage entschieden werden, ob in 
schwangeren Tuben eine von der Schwangerschaft unabhängige als primäre 
Entzündung aufzufassende Veränderung besteht, die so hochgradig ist, 
dass dadurch eine Erschwerung der Eiwanderung erklärt werden kann. 
Die Ergebnisse der histologischen Untersuchung sind nun sehr ver- 
schieden gewesen. Während Dührssen und Grossmann besonders 
in dem uterinen Abschnitt der schwangeren Tube eine kleinzellige In- 
filtration, auch Verlust der Cilien fanden, konnten Pagny, Fieux, 
Martin, Kreisch, Thomson, Referent nichts von Entzündung 
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der Schleimhaut entdecken. Bei diesen Untersuchungen müssen be- 
sonders die Schwangerschaftsfolgen berücksichtigt werden; Mandl 
konnte nachweisen, dass schon bei uteriner Schwangerschaft reichliche 
Leukocyteninfiltration in der Tubenwand bemerkbar ist. Wie viel mehr 
ist das bei Tubenschwangerschaft der Fall. Eine scharfe Trennung der 
einzelnen vorgefundenen Zellarten, gelapptkernige Leukocyten, Lympho- 
cyten, Plasmazellen (Herzog) ist durchaus nothwendig, wenn man die 
gefundene kleinzellige Infiltration als ein Zeichen chronischer Entzün- 
dung hinstellen will. Trotz der auf genauen histologischen Unter- 
suchungen begründeten Anfechtung der Entzündungstheorie bekennt 
sich doch eine grosse Zahl von Forschern, die in neuerer Zeit über den 
Gegenstand gearbeitet haben, zu ihr (Engström, Lindenthal, 
Küstner, Mandl u. Schmidt, Heuer, Fehling, Glitsch u. A.), 
viele allerdings auch gegen sie (Wormser, v. Strauch, Boldt, 
Kolbe, Swift, Herzog, Patellani, Linke, J. W. Williams). 
Die Entzündungstheorie findet aber ihre starke Stütze in den klini- 
schen, besonders den anamnestischen Daten (vorausgegangene Endo- 
metritis post abortum, Peri- und Parametritis, Gonorrhöe, langdauernde 
Perioden der Sterilität vor dem Einsetzen der Tubenschwangerschaft). 
Auffällig ist nur, dass so oft zahlreiche normale Geburten der Tuben- 
schwangerschaft vorausgegangen sind, eine frische gonorrhoische Infec- 
tion nicht nachzuweisen ist, ältere gonorrhoische Veränderungen mit der 
Thatsache mehrfacher normaler Geburten nicht in Einklang zu bringen 
sind. Noch zweifelhafter ist die Deutung der an den Adnexen gefun- 
denen anatomischen Veränderungen. 

Am häufigsten werden Verwachsungen der schwangeren 
Tube als Zeichen einer abgelaufenen Entzündung angeführt. Nun 
wissen wir aber, dass in Folge der Durchwachsung der Tubenwand 
sehr bald fibrinöse Exsudationen und Blutungen an dem der Placentar- 
stelle entsprechenden Theil der Serosa auftreten, die ebenso wie die 
später sich einstellenden Abortblutungen durch das Ostium zu schnell 
eintretenden Verwachsungen Veranlassung geben. Ein grosser Theil der 
Verwachsungen wird also die Folge der Schwangerschaft, nicht das Re- 
siduum einer älteren Entzündung sein (Örthmann, v. Ott, Thom- 
son, Mandl u. Schmidt, Toth, Lindenthal, Referent u. A.). 
Ob durch kleine Blutergüsse in den Douglas’schen Raum auch das 
Ostium abdominale der anderen Tube geschlossen werden kann, ist 
zweifelhaft, obwohl Fälle bekannt sind, wo beide Tuben in grosse Hä- 
matocelen eintauchten. 

Im Allgemeinen sprechen stärkere entzündliche Veränderungen der 
nicht schwangeren Tube für eine vorausgegangene Adnexerkrankung, 
obwohl ein zwingender Beweis, dass die schwangere Tube auch erkrankt 
gewesen sein muss, damit nicht gegeben ist. Solche Adnexerkrankungen, 
insbesondere Hydrosalpinx der nicht schwangeren Tube, er- 
wähnen in der neueren Zeit Broun, Grube, Toth, Duncan, Leo- 
pold, Baudron. 

In einzelnen Fällen ist eine Tuberculose des Beckenbauch- 
fells und auch der schwangeren Tube beobachtet worden 
(Freeriks, Warthin, Alexander u. Moszkowicz [mit fraglichen 
Fremdkörperriesenzellen] Moszkowicz, Shober). Der eine Rarität 
darstellende Prochownik’sche Befund von Gonokokken konnte von 
Moszkowicz, freilich nur in dem Eiter der nicht schwangeren Tube, 
durch Züchtung bestätigt werden. 
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Functionsstörungen der Tube sollen auch durch Atrophie der- 
selben, insbesondere durch eine puerperale Atrophie, hervor- 
gerufen werden. Taylor und Dührssen sind die Hauptvertreter 
dieser Anschauung. Nach Taylor ist die Atrophie der Tube, welche 
sowohl die Eianheftung, wie auch die frühzeitige Ruptur bedingt, ent- 
weder angeboren oder durch vorausgegangene Schwangerschaften, die 
eine zu starke puerperale Involution der Tube zur Folge hatten, verur- 
sacht. Dührssen konnte Monate nach der Geburt, auch bei Frauen, 
die nicht nährten, eina ganz auffallende Atrophie der Tuben constatiren. 
Da er nun unter 29 Fällen 7mal die Tubenschwangerschaft binnen 
Jahresfristt nach einer normalen Geburt auftreten sah, so drängte sich 
ihm der Gedanke auf, dass die von ihm oft gesehene puerperale Atrophie 
der Tuben eine Ursache der Tubenschwangerschaft sein könnte Er 
glaubt dies um so mehr, als er in einem dieser Fälle, wo sehr bald 
nach der Operation erneute intrauterine Gravidität eintrat, keine Spur 
von Entzündung fand, also die Atrophie als einzige Ursache übrig blieb. 
Auch Heuer und Doktor messen dieser puerperalen bezw. der Lac- 
tationsatrophie grosse Bedeutung bei. 

Eine abnorm auftretende tubare Menstruation soll nach 
Herzog zur Einnistung des Eies disponiren. 

Ob eine Appendicitis die Ursache einer Tubenschwangerschaft 
sein kann oder ob die erstere nicht eher die Folge der letzteren ist 
(Toth Fall 10), lässt sich schwer entscheiden. Solche Fälle sahen 
Elbogen und Edgar. Letztere konnte die Appendicitisanfälle schon 
vor Eintreten der Schwangerschaft feststellen. 


3. Die mechanischen Hindernisse. 


Eine dritte Gruppe von Ursachen der Tubenschwangerschaft wird 
gebildet von den verschiedenen mechanischen Hindernissen, 
die das Ei an der Fortbewegung hemmen oder ihm einen falschen Weg 
weisen. Das sind Knickungen der Tube durch Stränge, Po- 
Iypen im Tubenlumen, Nebentuben, Divertikel etc. 


Zu den früheren Angaben kommen zahlreiche neue: Knickungen 
‘oder Compressionen der Tube beschreiben Kreisch, Orth- 
mann, Gottschalk, Fibromyome im Tubenwinkel Gayle u. 
Delherme, Johnson, Gottschalk, einen Polyp in der Tube 
Dührssen, Divertikel der Tubenschleimbaut C. Goebel, Alexan- 
der u. Moszkowicz, Marshall, Nebentuben mit Schwanger- 
schaftsproducten Henrotin u. Herzog. 

Während von Henrotin u. Herzog die Einnistung des Eies in 
einer gegen die Haupttube zu völlig abgeschlossenen sog. Nebentube 
ganz sicher bewiesen ist, steht der Beweis für die Einnistung des Eies 
in ein Divertikel der Tubenschleimhaut noch aus. Selbst der Fall von 
C. Goebel, der am genauesten beschrieben ist, ist deswegen nicht 
sicher, weil es sich auch nur um ein directes Tiefenwachsthum des Eies 
in die Musculatur gehandelt haben kann. Landau u. Rheinstein, 
Alexander u. Moszkowicz, Marshall erwähnen nur Divertikel 
in der schwangeren bezw. nicht schwangeren Tube, bringen aber kein 
sicheres Zeugniss dafür, dass das Ei sich auch in einem solchen Diver- 
tikel entwickelt habe. G. Goebel unterscheidet zwei Arten von Diver- 
tikeln, kürzere, die abdominal beginnen und uterinwärts blind endigen, 
und längere, wo die Verhältnisse umgekehrt liegen. 
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J. W. Williams giebt auch starker Schleifenbildung der 
Tube Schuld an der Arretirung der Eier. Diese starken Schlängelungen 
sind gerade in frühen Zeiten der Tubenschwangerschaft nichts Seltenes. 
Sie betreffen natürlich den vom Fruchtsack aus uterin gelegenen Ab- 
schnitt der Tube. Vielfach sind diese Befunde als infantile Hem- 
mungsbildungen im Freund’schen Sinne aufgefasst worden. 
Da indess diese stärkere Knickung auch auf ein Zusammenschieben der 
Tube durch den wachsenden Fruchthalter, sowie auf die durch Oedem 
bedingte Schwangerschaftsverdickung zurückgeführt werden kann, wäre 
die Annahme einer Hemmungsbildung nur dann berechtigt, wenn auch 
die andere Tube infantilen Habitus aufweist. 

Zu diesen verschiedenen mechanisch wirkenden Ursachen fügt 
Fabbri noch intrauterine Injectionen hinzu, die, in den Tagen nach 
dem befruchtenden Coitus ausgeübt, das Ei am Eintritt in den Uterus 
hindern sollen. 

Für Eierstocksschwangerschaften giebt Leopold die Möglichkeit 
zu, dass bei schnell nach einander platzenden Follikeln der später ge- 
platzte den ersten, der gerade das befruchtete Ei enthält, so comprimirt, 
dass ein Austritt der Eier unmöglich wird. 

Wendeler sah einen Fall von Tubenschwangerschaft nach Exstir- 
pation des Uterus. Leider sind die anamnestischen und anatomischen 
Angaben nicht vollständig genug, um den Fall beweiskräftig zu machen. 

Wenn man nach den obigen Angaben für manche Fälle von Tuben- 
schwangerschaft ein mechanisches Moment als wahrscheinliche Ursache 
der Eiretention zugestehen kann, solange wir keine bessere wissen, so 
muss man doch betonen, dass es Fälle ohne Entzündung giebt, wo auch 
kein mechanisch wirkendes Hinderniss gefunden wird. Man kommt 
mehr und mehr von der Ueberschätzung dieser mechanischen Momente, 
deren Einfluss im einzelnen Falle sehr schwer zu beweisen ist, ab 
(Küstner). 

Die von Lataste, Teinturier, Mandl u. Schmidt ausge- 
führten Experimente, durch Unterbindung der Tuben den Eintritt 
befruchteter Eier in den Uterus zu hindern und sie in den Tuben zur 
Entwicklung zu bringen, sind alle negativ verlaufen. Ihr positiver Aus- 
fall würde die Theorie der mechanischen Zurückhaltung der Eier wesent- 
lich unterstützt haben. 


4. Die Abnormitäten des Eies und der Eiherkunft. 
Pathologie der Befruchtung. 


Endlich bleibt eine letzte Gruppe, welche in dem Ei selbst oder in 
einer der Zeit oder dem Ort nach ungehörigen Befruchtung die Ursache 
für die frühzeitige zum Haften in der Tube führenden Entwicklung 
sehen. Was das Ei anbelangt, so kann es entweder aus 
dem falschen Eierstock stammen, also einen relativ zu 
weiten Weg zurückzulegen haben oder es kann von seiner 
Entstehung an pathologisch verändert sein. 

Die erstere Möglichkeit, die sog. äussere Ueberwanderung 
der Eier, ist vor Allem von Sippel wiederholt betont und durch 
Nachweis des Corpus luteum im Eierstock der nicht schwangeren Tube 
wahrscheinlich gemacht worden. Unter den jüngeren Befunden dieser 
Art seien Fälle von Sippel, Martin, Lindenthal, Becker, 
Heuer, Heinricius u. Kolster, Leopold, Gottschalk, Bro- 
dowski, Lovrich, Mamurowski, Zedel, Wormser angeführt. 
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Doch lassen sich leicht ebenso viel Fälle zusammenstellen, wo das 
Corpus luteum auf der schwangeren Seite gefunden wurde (Henrotin 
u. Herzog, Duncan, Bolte, Edgar, Zedel, Gottschalk, 
Walther, Leopold. L.Fraenkel, Dührssen, Smith, Ellbogen, 
Thomson, Kreisch, Engström, Albers-Schönberg). Gegen 
die Sippel’sche Hypothese sind aber noch andere Einwände erhoben 
worden. Mandl u. Schmidt betonen, dass das überwandernde Ei 
doch wohl auf der später schwangeren Seite befruchtet worden ist, also 
als befruchtetes Ei keinen weiteren Weg als sonst zurückzulegen hätte. 
Aber es ist nicht ausgeschlossen, dass das Ei auf der Ausstossungsseite 
durch die in den Peritonealraum vorgedrungenen Spermatozoen be- 
fruchtet wurde. Indes ist ein Eindringen der Samenfäden bis in die 
Peritonealhöhle nicht bewiesen. Doch wissen wir über die feineren 
Vorgänge der auf dem Wege zur Tube sich vollziehenden Eireifung 
(Bildung der Richtungskörperchen) und den zeitlichen Verlauf gar nichts, 
können daher nicht wissen, wie weit das überwandernde unbefruchtete 
Ei bis zur Befruchtung im günstigen oder ungünstigen Sinne verändert 
war. Dass unreife befruchtete Eier sich sehr langsam, reife befruchtete 
Eier viel schneller furchen, ist eine unter Anderen von Sobotta für die 
Maus bewiesene Thatsache. 

Allein die kurze Strecke, welche das Ei bei einer Ueberwanderung 
zurückzulegen hat, scheint nach anderen Erfahrungen keine wesent- 
liche Veränderung in dem Befruchtungs- und Wanderungsvorgang zu 
bedingen. Hat doch Küstner einen Fall von äusserer Ueberwanderung 
beobachtet, wo uterine Schwangerschaft zu Stande kam. Und es ist 
nicht ausgeschlossen, dass solche Ueberwanderung bei uteriner Gravidität 
häufiger vorkommt. Auch die nach Ovarientransplantationen bei Thieren 
noch beobachtete uterine Fruchtaustragung (Knauer, Gregorieff) 
spricht zu Ungunsten der Sippel’schen Auffassung, wenn auch die 
Verhältnisse beim Thier nicht ohne Weiteres auf den Menschen über- 
tragen werden dürfen (Küstner). Alle Versuche, bei Thieren durch 
gekreuzte Exstirpation von Eierstock und Tube und spätere nach einge- 
tretener Cohabitation ausgeführte Unterbindung der erhaltenen Tube am 
UVebergang zum Uterus eine Tubenschwangerschaft zu erzeugen, sind er- 
folglos geblieben (Leopold, Küstner, Wormser). 

Es wäre nun zweitens möglich, dass das Ei von Anfang an, schon 
vor der Befruchtung pathologisch verändert ist und nun nach stattge- 
habter Befruchtung zu langsam vorwärts dringt oder zu schnell die zur 
Haftung führende Entwicklung durchmacht. Im Anschluss an Koss- 
mann legt gerade Küstner grossen Werth auf die pathologische 
Veränderung der Ovarien, aus denen die Eier stammen. „Man könnte 
denken“, schreibt er, „dass, wenn diese Zellen des Discus oophorus (die 
das klebrige Ei vor frühzeitiger Verklebung mit der Tubenwand schützen, 
Ref.) von Haus aus fehlen, die Klebrigkeit des Eies in unvortheilhafter 
Weise vorzeitig in der Tube zur Geltung käme, und man könnte denken, 
dass in der Ernährung schwer beeinträchtigte, also entzündete Follikel 
Eiern ohne ihren Zellmantel den Austritt gestatten“. Küstner selbst 
fordert zu genaueren histologischen Untersuchungen der Ovarien in 
solchen Fällen auf, die bis heute noch fehlen. Gröbere pathologische 
Veränderungen des betreffenden Eierstockes oder angeborene Störungen 
des anderen Eierstockes sind auch in neuerer Zeit mehrfach beobachtet 
worden: Perkins (Dermoidcyste), Voigt (3 Tuben und 2 Eierstöcke auf 
einer Seite), Kreisch (Follikelhämatom), Toth (Dermoidcyste der an- 
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deren Seite), Leopold (Dermoidcysten, Kystome), Dührssen (Dermoid- 
cyste), C. Goebel (Kystom), Beyer (cystische Degeneration). Wie diese 
entzündlichen Veränderungen oder Missbildungen auf das Ei wirken, ist 
uns gänzlich unbekannt. 

Zieht man das Facit aus all den für die Aetiologie der Tuben- 
schwangerschaft herangezogenen Thatsachen, so kann man wohl sagen, 
dass keine derselben in befriedigender Weise das Zustandekommen einer 
tubaren oder ovarialen Einnistung erklärt. Es giebt eben Fälle, wo bei 
Frauen, die normale Geburten durchgemacht oder später noch durch- 
machen, aber auch bei solchen, die zum ersten Mal bald nach der Ver- 
heirathung concipiren, plötzlich eine tubare Eieinnistung eintritt, ohne dass 
wir in der Lage wären, entzündliche Veränderungen, mechanische Hinder- 
nisse, äussere Ueberwanderung oder sonst einen der bekannten Gründe 
aufzufinden. Das deutet doch darauf hin, dass neben den bekannten 
noch ein unbekannter Grund existiren muss, der in diesen Fällen wirk- 
sam war. Vielleicht macht die Kenntniss dieses Grundes alle anderen 
hinfällig, vielleicht auch nicht. Zu suchen ist dieser Grund nur in der 
frühesten Eientwicklung und in dem Befruchtungsvorgang. Bei dem 
Menschen mit seiner andauernden Geschlechtsthätigkeit sind viel mehr 
Variationen in der Entwicklung des zur Befruchtung gelangenden Eies 
und in dem Ort der Befruchtung denkbar, als bei dem Thier mit seiner 
eng begrenzten Brunst. Ehe wir nicht viel mehr davon wissen, wo und 
wann das Ei der einzelnen, besonders der höheren Thierarten Richtungs- 
körperchen bildet und ausstösst (Bonnet), wie und wo die Befruchtung 
statthat, werden wir auch die Störungen, die beim Menschen zur Ver- 
langsamung der Eiwanderung oder zur schnelleren Entwicklung der 
Eihäute führen, nicht zu erkennen vermögen. 


V. Die wiederholten Tubenschwangerschaften, Zwillings- 
tubenschwangerschaften etc. 


Fälle wiederholter Tubenschwangerschaft, Zwillingstubenschwanger- 
schaft etc. sind schon früher so häufig beschrieben worden, dass die 
kurze Nennung einzelner Fälle aus neuerer Zeit genügt: 

Wiederholte Tubenschwangerschaften sahen Thomson, 
Kokmann, Patellani (Uebersicht, Czempin (in einem Jahre), 
Zangenmeister (Statistik über die Zeitdauer zwischen den einzelnen 
Schwangerschaften), Gottschalk (in demselben Eileiter), Brosin, For- 
ström, Ross, Schoolfield, Dorland, Ferguson (Lithopädion 
und neue Schwangerschaft, Wormser (ein Fall auf derselben Seite), 
Heinricius u. Kolster (Früchte verschiedenen Alters auf derselben 
Seite), v. Strauch, Fleming, Frankenthal, Heuer, Edgar, 
Worral (innerhalb 7 Monate), O. Falk, Erdmann, Dührssen, 
Cargill, Prewitt (fraglicher Fall). 

Gleichzeitige intra- und extrauterine Schwangerschaft 
beschreiben Straus, Royster, Thomson, Kiriac, Walther, 
Mathewson, Desguin, Mond, Moseley, Miller, Hermes. 
Straus (1900) führt 37 Fälle an, von denen 32 genauer bekannt sind. 
Beide Früchte erreichten das Ende der Schwangerschaft in 13 Fällen, 
davon beide lebend in 4 Fällen; von diesen blieben 2 am Leben, in 
einem Falle auch die Mutter. 

Tubare Zwillingsschwangerschaften wurden beobachtet 
von Folet, Martin (in verschiedenen Tuben), Brodier, Le Dentu, 
Michinard, Barbot. 
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Ueber das Alter der tubarschwangeren Frauen und die 
Disposition der verschiedenen Altersklassen zur tubaren 
Gravidität hat Hillmann eine umfangreiche Zusammenstellung ver- 
öffentlicht, aus der man nur entnehmen kann, dass eine Disposition 
einer besonderen Altersklasse nicht existirt. 


Anmerkung bei der Correctur: Unter den seit März erschienenen 
Arbeiten über Tubenschwangerschaft sei besonders diejenige von Füth 
„Ueber die Einbettung des Eies in der Tube* (Archiv für Gynäkologie, 
Bd. 63, 1901, S. 97) hervorgehoben. Sie bestätigt von Neuem die oben 
gerebene Darstellung der anatomischen und histologischen Verhältnisse 
bei der Tubengravidität. 


Göttingen, den 27. Mai 1%1. 


Referate. 


Tedeschi, Das Eisen in den Organen normaler und entmilzter 
Kaninchen. [Aus dem Institut für Ackerbauchemie an der K. Univer- 
sität Pisa.] (Ziegler’s Beiträge, Bd. 24, S. 544—577.) 

Nach den Untersuchungen des Verfassers enthält die Leber erwach- 
sener, entmilzter Kaninchen und Meerschweinchen bei gleichem Gewicht 
eine grössere Menge von Eisen als die der erwachsenen, normalen Thiere. 
Ebenso enthält der Femur erwachsener, entmilzter Thiere bei gleichem 
Gewicht mehr Eisen wie der der normalen Thiere. Die Leber der Föten 
von Meerschweinchen und Kaninchen ist bei gleichem Gewicht bedeutend 
eisenhaltiger wie bei erwachsenen Thieren; besonders gross ist der Unter- 
schied beim Kaninchen. Die Leber junger Kaninchen enthält bei gleichem 
Gewicht weniger Eisen als die von Föten und mehr als die von er- 
wachsenen Kaninchen. Die Leber neugeborener, ausgetragener Kaninchen 
und Meerschweinchen ist bei gleichem Gewicht viel stärker eisenhaltig wie 
die der erwachsenen Thiere. Die Milz junger Kaninchen hat bei gleichem 
Gewicht einen geringeren Eisengehalt wie die von erwachsenen. Die Milz 
erwachsener Meerschweinchen und Kaninchen ist unter normalen Um- 
ständen und bei gleichem Gewicht constant das an Eisen reichste Organ. 
Das Blut entmilzter Kaninchen und Meerschweinchen unterscheidet sich 
hinsichtlich des Eisengehaltes nicht merklich von dem normaler Thiere. 
Das Blut erwachsener Meerschweinchen ist etwas eisenreicher als das 
Kaninchenblut. Die Milz, die Leber und der Femur der Meerschweinchen 
sind, auch wenn man die grössere im Blut vorhandene Eisenmenge in 
Rechnung bringt, bei gleichem Gewicht reicher an Eisen als die ent- 
sprechenden Organe bei Kaninchen. v. Kahlden (Freiburg). 


Miura und Stoeltzner, Ueber die bei jungen Hunden durch 
kalkarme Fütterung entstandene Knochenerkrankung. 
[Aus der Berliner Universitätskinderklinik.] Mit 2 Tafeln. (Ziegler’s 
Beiträge, Bd. 24, S. 578—595.) 

Die Verfasser haben einen 6 Wochen alten Hund grosser Rasse un- 
gefähr 7 Wochen lang mit kalkarmer Nahrung (Pferdefleisch, Speck, de- 
stillirtes Wasser) gefüttert. Die feinere Structur der kalkhaltigen Knochen- 
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substanz fanden sie bei der mikroskopischen Untersuchung normal, in der 
gröberen Anordnung waren aber erhebliche Abweichungen vorhanden; denn 
überall fand sich statt der compacten Knochenrinde ein weitmaschiges 
Netzwerk, welches aus Knochenbälkchen bestand, die grössere und kleinere 
Resorptionsräume umschlossen. Lacunäre Arrosion war nicht sehr ausge- 
sprochen, Ostoklasten nicht besonders reichlich. Die kalkhaltigen Knochen- 
balken waren überall an der Oberfläche umsäumt von zarten Anlagerungen 
kalkloser Knochensubstanz. Das Knochenmark war stellenweise hyper- 
ämisch, an manchen Stellen enthielt es viel Fettzellen. Die Cambium- 
schicht des Periosts war verdickt. In vielen Präparaten fanden die Autoren 
periostale Osteophyten, ihre Zahl und Grösse erreichte aber nicht die bei 
menschlicher Rachitis. In ihrem Aufbau trat das kalkhaltige gegenüber 
dem kalklosen Gewebe um so mehr zurück, je weiter sich dieselben von der 
subperiostalen Knochenoberfläche in das gewucherte Periost herein er- 
hoben. 

Die Knorpelwucherungsschicht war überall auffallend breit, an manchen 
Stellen um mehr wie das Doppelte verbreitert. Die Zellsäulen verliefen 
vielfach unregelmässig und durchflochten sich zopfartig. 

Die Zone der provisorischen Verkalkung war überall in normaler 
Form und Ausdehnung vorhanden. Die Autoren kommen zu dem Schlusse: 
„dass zwar am Periost und am unverkalkten wuchernden Knorpel nicht 
zu verkennende Aehnlichkeiten (sc. mit Rachitis) vorhanden sind, dass da- 
gegen gerade in der Hauptsache, in dem Verhalten des kalklosen Knochen- 
gewebes und in der provisorischen Knorpelverkalkung unbestritten Ver- 
schiedenheiten obwalten, sodass wir die Frage nach der etwaigen Identität 
der beiden Knochenerkrankungen mit einem entschiedenen Nein beant- 
worten müssen. Wir definiren die Skeleterkrankung unseres Hundes als 
eine allgemeine Osteoporose mit rachitisähnlichen Veränderungen am Pe- 
Host, und am unverkalkten, wuchernden Knorpel“. v. Kahklden (Freiburg). 


Christomanos, Ein Fall vollständiger Milznekrose. Mit 1 Text- 
figur. (Ziegler’s Beiträge, Bd. 24, S. 519—530.) 

Die hypertrophische, quergestellte Milz hatte bei einer 34- jährigen 
Frau Veranlassung zu Verwechslung mit einem ÖOvarialtumor gegeben. 
Das operativ entfernte Organ wog 1300 g und war 26 cm lang, 13 cm 
breit. Der Durchschnitt war gleichmässig braunroth gefärbt und nur in 
der Peripherie von einen kaum 2 mm breiten gelblichen Saum umgeben. 
Die Nekrose war durch eine Torsion des Stiels veranlasst, die zunächst 
zu venöser Stase, später auch zu arterieller Anämie geführt hatte. Die 
Arterie war in einen Strang verwandelt, die Vene drei Mal um die Axe 
gedreht und enorm erweitert. Sie war thrombosirt. Die Entfernung der 
schon längst abgestorbenen und functionsunfähigen Milz hatte in der Zahl 
der Blutkörperchen keine Aenderung bewirkt. v. Kahlden (Freiburg). 


Manz, Otto, Ueber ein Aneurysma der Schläfenarterie. [Aus 
der Freiburger chirurgischen Klinik des Prof. Dr. Kraske.] Mit 1 Tafel. 
(Ziegler’s Beiträge, Bd. 24, S. 531—543.) 

Bei einem 27 Jahre alten Steuermann war vor 2 Jahren nach einem 
Faustschlage gegen die rechte Schläfe unter der unveränderten, glatten 
Haut ein kugeliges, etwa haselnussgrosses Aneurysma der A. temporalis 
entstanden. Die mikroskopische Untersuchung ergab, dass Intima und 
Media durchgerissen waren, und dass von der Intima ein sehr beträcht- 
licher Neubildungsprocess mit Bildung von reichlichem elastischen Gewebe 
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ausgegangen war. Media und Elastica interna hatten sich passiv verhalten, 
ob die Adventitia an dem Neubildungsprocess ganz unbetheiligt war, lässt 
Verf. unentschieden. v. Kahlden (Freiburg). 


Jores, Ueber die Neubildung elastischer Fasern in der In- 
tima bei Endarteriitis. Mit 1 Tafel. (Ziegler’s Beiträge, Bd. 24, 
S. 458—474.) 

Verf. hat bei den vorliegenden Untersuchungen sein Augenmerk auf 
die Histogenese der neugebildeten elastischen Fasern in der pathologisch 
verdickten Intima, wie sie mehrfach beschrieben worden sind, und auf die 
Bedingungen ihrer Entwicklung gerichtet. Als Untersuchungsmaterial 
dienten ihm sklerotische Arterien, Arterien in Amputationsstümpfen, 
namentlich auch doppelt unterbundene Carotiden des Kaninchens. Ge- 
wöhnlich finden sich in ein und derselben Intima zweierlei Arten von 
Neubildung elastischer Fasern, einmal Bildung elastischer Lamellen aus 
der alten Membran und dann Auftreten neuer Fasern unabhängig von 
dieser. Im ersteren Falle werden entweder eine oder mehrere Lamellen 
abgespalten, die sich dann oft etwas blasser färben und ein mehr körniges 
Aussehen besitzen. Die Entwicklung der selbständigen zarteren Fasern 
hält Verf. für bedeutsamer wie die Abspaltung der Lamellen. Ihre Genese 
hat Verf. in der Nachbarschaft der Arterienligaturen, nicht an der Gefäss- 
strecke zwischen den beiden Ligaturen studirt, und gefunden, dass 
zwischen der sich in der Intima bildenden elastischen Faser und dem 
Protoplasma der Bindegewebszellen enge räumliche Beziehungen bestehen. 
Die elastischen Fasern umspinnen in ihren ersten Anfängen netzförmig 
die Bindegewebszellen; die jungen Fasern liegen dem Protoplasma der 
letzteren dicht an. Diese räumliche Beziehung gerade der jüngsten Fasern 
zu den Zellen spricht dafür, dass diese eine Rolle bei der Bildung der 
Fasern spielen, wenn auch die Bilder nicht absolut beweisend sind; die 
Annahme von der Bedeutung der Bindegewebszellen wird aber noch da- 
durch gestützt, dass die Fasern auch an Stellen auftreten, an denen kein 
kollagenes Bindegewebe vorhanden ist, dessen Umwandlungsproduct sie 
sein könnten. 

Zu bemerken wäre noch, dass die Neubildung des elastischen Gewebes 
entgegen manchen älteren Angaben frühzeitig beginnt, und dass sie nicht 
in allen Fällen gleich stark ist. Für diese Ungleichheit möchte Verf. die 
Druckverhältnisse innerhalb der Gefässe verantwortlich machen. 

v. Kahlden (Freiburg). 


Malkoff, Ueber die Bedeutung der traumatischen Verletz- 
ungen von Arterien (Quetschung, Dehnung) für die Ent- 
wicklung der wahren Aneurysmen und der Arterioskle- 
rose. [Aus dem pathologischen Institut der Universität Freiburg i. B.) 
Mit 1 Tafel und 7 Figuren im Text. (Ziegler’s Beiträge, Bd. 25, 
S. 431— 446.) 

Verf. nahm theils Quetschungen mit der Pincette an Arterien von 
Hunden vor, theils bewirkte er starke Dehnungen, bis zu 2 Atmosphären 
Druck, dadurch, dass er in ein provisorisch doppelt unterbundenes Gefäss- 
stück Kochsalzlösung injicirte. 

Als Folge der Quetschung beobachtete er Einrisse in der Intima, der 
Elastica interna und theilweise auch in der Media. Die elastische Innen- 
lamelle verläuft mehr gestreckt und das Gefäss ist deutlich spindel- oder 
tylinderförmig erweitert. Diese Erweiterung geht später wieder zurück, 
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und zwar einerseits dadurch, dass in der Intima eine zellreiche Wuche- 
rung zur Ausbildung kommt, theils aber auch dadurch, dass sich in der 
Media Bindegewebe neu bildet und dann retrahirt. In der Intima findet 
eine beträchtliche Neubildung von elastischen Fasern statt. 

Die starke Dehnung der Gefässwand führt ebenfalls zu Einrissen der 
elastischen Fasern und in der Folge zu Neubildung von Bindegewebe und 
zu Kalkablagerung in der Media, sowie zu einer starken Verdickung der 
Intima. v. Kahlden (Freiburg). 


Sternberg, C., Endarteriitis und Endophlebitis obliterans 
und ibr Verhältniss zur Spontangangrän. (Virchow’s 
Archiv, Bd. 161, 1900, S. 199.) 

S. beschreibt 6 Fälle von Spontangangrän der unteren Extremitäten, 
als deren Ursache die histologische Untersuchung eine hochgradige Ver- 
engerung oder einen Verschluss der zugehörigen Gefässe erwies. An der 
Verengerung betheiligten sich durch Vermehrung ihres Volumens die Mus- 
cularis und die Intima. Von letzterer schoben sich nach dem Gefässlumen 
Zapfen peugebildeten Bindegewebes vor, das vielfach den Charakter von 
Schleimgewebe angenommen hatte und von zahlreichen neugebildeten Ge- 
fässen durchzogen wurde. Die Elastica war stets intact, die Media zeigte 
nur zuweilen degenerative Veränderungen von geringer Ausdehnung. Aehn- 
liche Processe fanden sich bei 3 Fällen von Carbolgangrän und 4 Fällen 
von Mal perforant, sowie in je einem Fall von Elephantiasis congenita und 
Osteoarthropathie hypertrophiante, während bei diabetischer Gangrän stets 
typische Arteriosklerose vorhanden war. Die Intimawucherung will Verf. 
nicht auf eine Organisation thrombotischer Niederschläge zurückgeführt 
wissen, er stellt sich vielmehr auf Seiten derer, welche darin nur eine 
pathologische Steigerung von Vorgängen sehen, wie sie schon physiolo- 
gischer Weise an nicht mehr benutzten Gefässbahnen, z. B. den Nabel- 
gefässen und dem Ductus Botalli sowie an Gefässen mit functionell stark 
wechselnder Weite vorkommen. Speciell für die Fälle von Spontangangrän 
nimmt S. unter Hinweis auf die Häufung derartiger Erkrankungen in be- 
stimmten Gegenden, auf das mehrfach beobachtete familiäre Auftreten und 
das oft vorhandene symmetrische Befallensein beider Extremitäten „eine 
angeborene, vielleicht auch in hereditärer Veranlagung begründete Schwäche 
des Gefässsystems“ an, bei der dann schon geringfügige Anlässe, starke 
functionelle Inanspruchnahme, Erkältungen, Durchnässungen, gelegentliche 
Traumen ausreichen, um die Gefässwand stark zu alteriren und zu patho- 
logischer Wucherung zu veranlassen. 

Die Arbeit enthält zugeich eine sehr schätzenswerthe Zusammen- 
stellung eines grossen Theiles der einschlägigen Literatur. 

Jf. v. Brunn (Tübingen). 


Jores, Zur Kenntniss der Regeneration und Neubildung 
elastischen Gewebes. Mit 1 Tafel. (Ziegler’s Beiträge, Bd. 27, 
S. 381—406.) 

Weitere Untersuchungen des Verf. waren auf die Neubildung elastischen 
Gewebes in der Media gerichtet, über die bisher im Gegensatz zu den 
zahlreichen Mittheilungen über die Neubildung in der Intima nur verein- 
zelte Angaben von v. Czyhlarz und Helbing (s. d. Centralbl., Bd. 8) vor- 
liegen. Es wurden Querschnitte von Gefässen gesunder Individuen mit 
solchen aus erkrankten Gefässbezirken an derselben Stelle verglichen, 
eine Untersuchungsmethode, die, wie Verf. selbst hervorhebt, bei den nor- 
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malen Schwankungen im Gehalt elastischer Fasern in der Media, gering- 
fügige Vermehrungen der elastischen Fasern festzustellen nicht gestattet. 
Eine sehr deutliche Vermehrung des elastischen Gewebes der Media konnte 
Verf. bei Arteriitis thrombotica erkennen. Die Fäserchen waren sehr fein 
und dünn, lagen hauptsächlich im inneren Drittel der Media und zogen 
sich parallel zur Elastica interna hin. 

Weniger klar liegen die Verhältnisse bei der Arteriosklerose. In der 
Media sklerotischer Gehirnarterien konnte Neubildung elastischer Fasern 
niemals nachgewiesen werden; hier zeigt allerdings, wie Verf. hervorhebt, 
auch die verdickte Intima nur geringe Neubildung von elastischen Fasern. 
In der Media der Cruralis konnte eine solche im Allgemeinen nur nach- 
gewiesen werden, wenn eine verdickte, an elastischen Fasern reiche Intima 
vorhanden war. Die stärkere Ansammlung elastischen Gewebes in der 
Media entsprach denn auch räumlich der stärkeren Intimawucherung; sie 
lag im inneren Drittel der Media. Einen Ausgang der neugebildeten 
elastischen Fasern von der Intima konnte aber trotzdem Verf. nicht nach- 
weisen, wohl aber einen solchen von den elastischen Fasern der Adventitia, 
von der aus sie in die Media ausstrahlten. 

Das Beispiel einer 77-jährigen, atrophisch zu Grunde gegangenen 
Frau mit allgemeiner Arteriosklerose zeigte dem Verf., dass seniler Ma- 
rasmus die Neubildung elastischer Fasern beeinträchtigen kann. 

In der Wand vorgeschrittener Aneurysmen konnte neben dem Schwund 
elastischer Fasern auch eine geringfügige Regeneration nachgewiesen 
werden. 

Durch Quetschung hervorgerufene Narben in der Kaninchenmedia 
zeigen eine schnell eintretende Regeneration elastischen Gewebes. Die- 
selbe erreicht später eine solche Ausdehnung und Stärke, dass ein völliger 
Wiederersatz der Function vom Verf. angenommen wird. 

Fibrome fand Verf. zum Theil ganz frei von elastischen Fasern, in 
anderen wurden sie niclıt sehr reichlich, oft im Zusammenhang mit den 
Gefässen gefunden. 

Bei chronischen interstitiellen Entzündungen, in myocarditischen 
Schnitten, in einem vernarbenden Milzivfarkt und bei syphilitischer 
Hodenentzündung konnte Verf. deutliche, zum Theil reichliche Neubildung 
von elastischen Fasern nachweisen. Die Reichlichkeit scheint von dem 
Gehalt des Muttergewebes an elastischen Fasern abzuhängen. 

In Narben fand Verf. elastische Fasern um so regelmässiger, je älter 
sie waren. Bezüglich der Zeit giebt er an, dass in per primam geheilten 
Wunden die ersten Fasern nach 4—6 Wochen zu erkennen sind, und dass 
sich nach 5—6 Monaten ein subepitheliales Netzwerk und reichliche andere 
Fasern gebildet haben, die zunächst noch fein sind und nach 1—2 Jahren 
etwas an Stärke zunehmen. Auf die Schnelligkeit der Regenerations- 
fähigkeit elastischer Fasern überhaupt darf man aber aus ihrem Verhalten 
in Narben keine Schlüsse ziehen. Bezüglich der Anordnung der regene- 
rirten elastischen Fasern glaubt Verf. einen Unterschied zwischen Narben 
nach Heilung per primam und per secundam intentionem beobachtet zu 
haben. Die neugebildeten Fäserchen nehmen ihren Ursprung von an- 
grenzenden oder eingesprengten Cutisfäserchen. 

Bezüglich der Genese der elastischen Fasern macht Verf. darauf auf- 
merksam, dass die jungen blau gefärbten Fäserchen oft in eine farblose 
übergehen, die sich mit anderen ungefärbten zu einem Netzwerk zusammen- 
legt. Weiterhin ist von Interesse die oft zu beobachtende nahe räum- 
liche Beziehung zwischen neugebildeten Fasern und Zellen. Man könnte 
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daraus auf die allmähliche Umwandlung eines ursprünglich zelligen Ge- 
webes in elastisches, möglicherweise mit einem collagenen Zwischenstadium, 
schliessen. 
Dass mechanische Verhältnisse auf die Neubildung der elastischen 
Fasern einen wesentlichen Einfluss haben, bestreitet Verf. entschieden. 
v. Kahlden (Freiburg). 


Finkeloaburg, Ueber einen Fall von ausgedehnter Erkrankung 
der Gefässe und Meningen desGehirns undRückenmarks 
im Frühstadium einer Syphilis. (Deutsche Zeitschr. f. Nerven- 
heilkunde, Bd. 19, 1901, S. 257.) 

Bei einem tuberculös erheblich belasteten 43-jährigen Manne stellte 
sich 6 Monate nach einer luetischen Infection ohne Bewusstseinsverlust eine 
linksseitige Hemiplegie ein, die nach 3 Wochen schwand. Nach weiteren 
2 Monaten stellte sich heftiger Kopfschmerz ein, der nach einer speci- 
fischen Behandlung nachliess. 6 Monate nach dem ersten Auftreten cere- 
braler Erscheinungen erfolgte im Anschluss an eine mit Aphasie verknüpfte, 
rechtsseitige Hemiplegie unter den Erscheinungen der Vaguslähmung der 
Exitus. Die Obduction ergab ausser einer rechtsseitigen fibrinösen Pleu- 
ritis und einer lobulären Pneumonie beider Unterlappen keine Anomalieen 
an Brust- und Bauchorganen. Bei der Untersuchung des Gehirns und 
Rückenmarks fanden sich ausgedehnte Veränderungen an Arterien und 
Venen in Gestalt von Peri- und Endarteriitis, meningitische Processe an 
der Basis des Gehirns, in der Gegend der rechten Stirnwindung und am 
Rückenmark, peri- und endoneuritische Veränderungen der Basalnerven 
und an den Rückenmarkswurzeln, Erweichungsheerde im Linsenkern und 
im Dons Riesenzellen fehlten, Tuberkelbacillen waren nicht nachzuweisen. 
F. betont, dass in dem vorliegenden Falle auf Grund des pathologisch- 
anatomischen Befundes am Nervensystem eine Tuberculose mit Sicherheit 
nicht ausgeschlossen werden kann, aber unter gleichzeitiger Berücksich- 
tigung des übrigen Sectionsbefundes, des klinischen Verlaufs und der sicher 
festgestellten Infection hat die Annahme einer Frühlues des Gehirns und 
Rückenmarks eine grössere Wahrscheinlichkeit für sich. 

Friedel Pick (Prag). 


Oberndorfer, S., Ueber die viscerale Form der congenitalen 
Syphilis mit specieller Berücksichtigung des Mageı- 
Darmkanals. (Virchow’s Archiv, Bd. 159, 1900, S. 179.) 

Bei einem 4-monatlichen Knaben mit Lues congenita fand sich 
neben umfänglichen Lebergummata eine grosse Anzahl von Geschwüren 
im Magen, im Ileum und im Dickdarm. Wie die mikroskopische Unter- 
suchung ergab, handelte es sich auch hier nicht eigentlich um Substanz- 
verluste, vielmehr um Erosionen auf gummösen Neubildungen. Auch die 
vergrösserten Nebennieren enthielten miliare Gummata. Oft liessen sich 
Beziehungen der Neubildung zur Gefissadventitia nachweisen, die Wandung 
der Gefässe zeiste starke Wucherung, die stellenweise zur Obliteration 
geführt hatte. 

Im Anschluss an diesen Fall bespricht Verf. kurz die Literatur und 
stellt tabellarisch 15 Fälle von Magenyphilis, 6 bei congenitaler und 9 
bei erworbener Lues zusammen, ausserdem 25 Fälle von Darmsyphilis bei 
congenitaler und 24 bei erworbener Lues. Meist bildete die Submucosa 
den Ausgangspunkt. Beziehungen zu den folliculären Apparaten fehlten 


— DL — 


in der Mehrzahl der Fälle. Die klinischen Symptome bieten nichts für 
Lues Charakteristisches. M. v. Brunn (Tübingen). 


Chiari, Ueber die selbständige Phlebitis obliterans der 
Hauptstämme der Venae hepaticae als Todesursache. 
Mit 1 Tafel. (Ziegler’s Beiträge, Bd. 26, S. 1—18.) 

Im Gegensatz zu den wenigen bisher veröffentlichten Fällen von 
Phlebitis der Lebervenenäste, in denen die Krankheit als ein fortgeleiteter, 
durch das Uebergreifen einer Entzündung von der Umgebung der Venae 
hepaticae auf deren Wand entstandener Process aufgefasst wurde, ver- 
öffentlicht Ch. 3 idiopathische Fälle. In dem ersten, der eine 23-jährige 
Frau betraf, zeigten die Endstücke der Venae hepaticae hochgradige Ent- 
zündung. Die Verdickungen der Intima bestanden aus einem ziemlich 
zellreichen, faserigen Bindegewebe, welches mit reichlichen Blutgefässen 
versehen war, stellenweise Herde von Rundzellen und hier und da spär- 
liches braunes, körniges Pigment enthielt. Die Muscularis war mehr- 
fach von der Bindegewebsmasse durchwuchert, und es hing so die Wuche- 
rung in der Intima mit einer ganz ebenso beschaffenen Bindegewebsmasse 
zusammen, die aussen von der Muscularis her, der Adventitia entsprechend, 
sich ausgebreitet hatte. Während also in diesem Falle alle Schichten der 
Venenwand an der Wucherung betheiligt waren, handelte es sich in den 
beiden anderen um eine Endophlebitis. 

Der Process localisirte sich in allen 3 Fällen auf die Endstücke der 
Venae hepaticae vor ihrer Einmündung in die Vena cava. Er tendirte 
deutlich zur Obliteration. Die Folgen dieser Phlebitis obliterans führten 
in der Leber jedes Mal zu Stauungshyperämie, Atrophie und Induration, 
sowie zu Stauungserscheinungen im Wurzelgebiete der Vena portae, unter 
denen der Ascites am wichtigsten ist. In allen 3 Fällen war secundär 
in den Venae hepaticae Thrombose aufgetreten, welche die Circulations- 
störung natürlich erheblich vermehrte. 

Als Aetiologie der Erkrankung ist Chiari geneigt, die Syphilis an- 
zusprechen, wenngleich sich nicht leugnen lässt, dass sein Material dafür 
nur schwache Anhaltspunkte bietet. Im ersten Falle hatte die 28-jährige 
Frau allerdings eine kleine weissliche Narbe an der linken äusseren Scham- 
lippe, aber sie war ihrer Angabe nach stets gesund gewesen, hatte zwei- 
mal reife, gesunde Kinder geboren und zuletzt als Amme gedient. Auf 
Syphilis zu beziehende Veränderungen wurden auch bei der Section nicht 
gefunden. Im 2. Falle zieht Ch. eine Obliteration der linken Coronar- 
arterie bei normaler Beschaffenheit der Herzklappen und Aortenwand als 
Beweismaterial für Syphilis heran. Bei der dritten Beobachtung endlich 
konnten klinisch und anatomisch überhaupt keine Anhaltspunkte für Syphilis 
gewonnen werden. Der Patient hatte eine gonorrhoische Infection zuge- 
standen, nicht aber eine solche von Syphilis. v. Kahlden (Freiburg i. B.). 


Abramow, Ueber die Veränderungen der Blutgefässe bei der 
Syphilis. [Aus dem pathologisch-anatomischen Institut zu Moskau.] 
Mit 2 Tafeln. (Ziegler’s Beiträge, Bd. 26, S. 202—229.) 

In dem ersten Falle, über den Verf. berichtet, handelte es sich um 
einen 18 Jahre alten, an Schrumpfniere verstorbenen Koch, bei dem die 
Anamnese und auch die Section — abgesehen von den als luetische 
angesprochenen Veränderungen der Gefässe — keinerlei Anhaltspunkte für 
Syphilis ergeben hatte. 
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Bezüglich des Herzens sagt das Sectionsprotokoll: „Die Oberfläche 
ist rauh, weil an vielen Stellen kugelartige, graue und grauröthliche Knöt- 
chen von der Grösse eines Hirsekorns bis zu der einer Erbse, fest nach 
dem Gefühl, hervortreten. Diese Neubildungen befinden sich unmittelbar 
unter dem Epicardium und lagern sich hauptsächlich in der Richtung der 
Arterien, wobei sie vornehmlich die peripherischen Zweige einnehmen. 
Wenn man diese Geschwülste durchschneidet, kann man sich überzeugen, 
dass sie wie aus aneurysmatischen Erweiterungen der peripherischen 
Zweige der Arteria coronaria bestehen.“ 

Wie man sieht, handelt es sich um das typische Bild der Periarteriitis 
nodosa, das ist dem Verf. aber vollständig entgangen, und so müht er 
sich erfolglos ab, durch Vergleich mit den Beschreibungen von Heubner 
und Baumgarten einen Zusammenhang mit der Arteriensyphilis zu 
construiren. Ausser im Herzen fanden sich ähnliche Gefässveränderungen 
noch in der Leber und in der Niere. 

Mikroskopisch constatirte A. eine Neubildung und Wucherung von 
spindelförmigen Zellen an Stelle des Endothels. Diese Neubildungen 
lagerten sich entweder gleichmässig um das ganze Lumen des Gefässes 
herum oder sie bildeten an einer Stelle der Circumferenz eine umschrie- 
bene Anschwellung. In manchen Präparaten waren Adventitia und Media 
unverändert, in anderen bestand die Adventitia aus festem, zellreichem 
Bindegewebe und stand durch einen breiten Bindegewebsstrang, welcher 
die Muskel- und elastische Schicht gestört hatte, in directer Verbindung 
mit der Intimaneubildung, welche dann ebenfalls einen mehr fibrösen Bau 
zeigte. Die ganze Neubildung war durchsetzt von elastischen Fasern, 
welche A. aber nicht als neugebildete, sondern als aufgefaserte alte anspricht. 

In dem zweiten Falle tritt die Aehnlichkeit mit Periarteriitis nodosa 
weniger deutlich hervor, obgleich manche Punkte der Beschreibung an sie 
erinnern. Es handelte sich um einen 25-jäbrigen Studenten, der einige 
Jahre vor dem Tode ein Ulcus induratum acquirirt hatte, nach einer Queck- 
silber- und Jodkalibehandlung aber von weiteren Erscheinungen der Sy- 
philis frei geblieben war. Die Coronararterien waren am stärksten verdickt. 
ee en Veränderungen sind denen der ersten Beobachtung 
ähnlich. 

Verf. nimmt für beide Fälle an, dass die Arterienveränderungen 
syphilitische seien, obgeich das für den ersten Fall absolut unbewiesen 
und für den zweiten höchstens als wahrscheinlich zu bezeichnen ist, inso- 
fern hier wenigstens eine, allerdings von keinerlei sonstigen secundären 
Erscheinungen gefolgte Infection vorausgegangen ist. Das Freibleiben 
der Gehirnarterien möchte er für den ersten Fall dadurch erklären, dass 
„der Kranke seinem Stande und seinen Beschäftigungen nach, sein Gehirn 
besonders in Anspruch zu nehmen, nicht nöthig hatte“. Während er so 
die intellectuelle Thätigkeit eines Kochs sehr niedrig einschätzt, bemerkt er 
für die zweite Beobachtung (Student), dass in den Arbeiten über Syphilis 
des Centralnervensystems die mikroskopische Untersuchung der übrigen 
inneren Organe zu kurz gekommen sei. Das könnte aber doch nur darauf 
hinweisen, dass die Lues neben den Gehirnarterien häufiger auch andere 
nu angreift, nicht aber das Freibleiben der Gehirnarterien er- 

ären. 

Bezüglich des Ausgangspunktes der Gefässveränderung plaidirt Verf. 
für die Möglichkeit, dass bei der Syphilis alle drei Schichten der Arterien- 
wand vollständig und unabhängig erkranken können. 

v. Kahlden (Freiburg i. Br.) 
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Müller, P., Ueber Periarteriitis nodosa. (Festschrift zur Feier 
des 50-jährigen Bestehens des Stadtkrankenhauses zu Dresden-Friedrich- 
stadt. Herausgegeben vom Rathe zu Dresden.) Dresden, Druck und 
Verlag von Wilhelm Baensch, 1899. 

Zur Feier des 50-jährigen Bestehens des rühmlichst bekannten Kranken- 
hauses in Dresden ist eine stattliche Festschrift erschienen, die in ihrem 
ersten Theile statistische Mittheilungen sowie Berichte über die Ein- 
richtungen des Krankenhauses sowie über seine Geschichte enthält, in 
ihrem zweiten Theile aber, der von Fiedler und Schmorl redigirt ist, 
eine Reihe interessanter wissenschaftlicher Arbeiten bringt, von denen heute 
im Zusammenhang mit anderen Arbeiten ähnlichen Inhaltes zunächst die 
von Müller referirt werden soll. 

Die erste Beobachtung betrifit einen 32 Jahre alten Maschinenschlosser, 
der angab, dass von seinen 3 Kindern 2 an Nachkrankheiten der Masern 
gestorben seien, während das 3. gesund sei. Eine luetische Infection wurde 
vollsändig geleugnet, auch die Section wies — abgesehen von der in ihrer 
Aetiologie unklaren Arterienkrankheit — keinerlei Zeichen von Syphilis 
nach. Pat. erkrankte unter Athemnoth, Herzbeschwerden und Mattigkeit; 
später gesellte sich ein Gelenkrheumatismus hinzu, dann traten Kopf- 
schmerzen und Blindheit, dann Albumiuurie auf. 

Bei der Section wurden zunächst in verschiedenen Partieen des 
Gehirns punktförmige Blutungen gefunden, in deren Umgebung die Hirn- 
substanz erweicht und etwas braungelb verfärbt war. Im Bereich der 
Brust und des Bauches fanden sich an zahlreichen feineren Arterien theils 
knötchenförmige Verdickungen, mit Verengerung des Lumens, theils aneurys- 
matische Erweiterungen, von denen die grössten kirschgross waren. Be- 
fallen waren: Hinterfläche des Sternums im Bereich der A. mammaria in- 
terna, Epicard, Halsarterien, Intercostalarterien, Schilddrüse, Nieren mit 
secundärer multipler Infarktbildung, Leber mit secundären Degenerationen, 
Magen, Coecum, Mesenterium, Rückenmusculatur u. s. w. Bei der mi- 
kroskopischen Untersuchung ergab sich, dass das früheste Stadium der 
Arterienveränderung von nur mikroskopischer Ausdehnung im Gehirn und 
in der Retina war. Auf Grund derselben giebt der Verf. folgende Schilderung 
von der Genese der histologischen Veränderungen: der Process setzt mit 
entzündlichen Vorgängen in der Adventitia ein. Hier treten mehr oder 
weniger zahlreiche Rundzellen auf, wobci sich zugleich eine Wucherung 
der fixen Adventitiazellen bemerkbar macht. Im weiteren Verlauf dringen 
die Rundzellen und die aus der Wucherung der Adventitiazellen hervor- 
gegangenen Fibroblasten in die Media ein und drängen die Muskelzellen, 
welche meist jetzt schon Zeichen der beginnenden Degeneration erkennen 
lassen, aus einander. Anfangs erfolgt das Eindringen der Zellen in die 
Media meist herdförmig, später wird die Media von einwuchernden Zellen 
ganz überschwemmt, wobei die Muskelfasern völlig zu Grunde gehen. In 
diesem Stadium haben die Rundzellen die Elastica durchbrochen und sind 
in die Intima eingedrungen, deren Zellen eine mehr oder weniger starke 
Proliferation erkennen lassen. Hierzu gesellen sich in späterer Zeit von 
fibrinöser Exsudation begleitete nekrotische Processe, welche zuerst in 
der Media Platz greifen und deren elastische Elemente zerstören. In diesem 
Stadium sind alle Bedingungen für die Aneurysmenbildung gegeben. Aus- 
bleiben kann dieselbe, wenn die Gefässe durch hochgradige Verengerung 
aus der Circulation ausgeschaltet sind, oder wenn bei zunehmender Anämie 
und Herzschwäche der Blutdruck immer mehr sinkt. 

Die Thatsache, dass im vorliegenden Falle die Gehirngefässe ergriffen 
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waren, während sie in allen früheren Beobachtungen — abgesehen von 
der eine Sonderstellung einnehmenden Weichselbaum’s — frei waren, 
sucht Verf. durch die Hypothese zu erklären, dass die Gehirngefässe bei 
der Periarteriitis nodosa sehr spät und nur dann ergriffen werden, wenn 
die Krankheit aussergewöhnlich lange, im vorliegenden Falle 7—8 Monate 
dauert. 

Die zweite Beobachtung bietet ganz ähnliche Verhältnisse, sie betrifft 
einen 25-jährigen Gärtner, der stets gesund gewesen war, in dessen Anam- 
Dese, ebenso wie im ersten Falle, keinerlei Hinweis auf eine syphilitische 
Infection gegeben war, ebensowenig wie die Section einen solchen An- 
halt brachte. 

Das scheint dem Verf. aber merkwürdiger Weise kein ausreichender 
Grund, als die wahrscheinliche Ursache dieser Gefässveränderung Lues an- 
zuschuldigen. v. Kahlden (Freiburg). 


Forssman, Ein Fall von Darmsyphilis und Endophlebitis 
syphilitica. [Aus dem pathologischen Institut zu Lund in Schweden.] 
Mit 1 Figur im Text. (Ziegler’s Beiträge, Bd. 27, S. 354—370.) 

Bei einem 23 Jahre alten Mädchen, bei dem weder die Anamnese 
auf Lues schliessen liess, noch die Section, abgesehen von den gleich zu 
erwähnenden Darmveränderungen, luetische Erkrankungsherde ergeben hatte, 
wurden 14 Darmstricturen gefunden, über die ganze Länge des Dünndarms 
zerstreut. Sie waren durch ringförmige geheilte Ulcerationen verursacht 
und hatten einen Durchmesser von 1,7—2,5 cm. Nur im Bereiche einer 

Strictur wurde ein Gumma gefunden von der Grösse eines Hanfsamen- 

korns, derb und von gelbweisser Farbe und von einer etwas gelatinösen Zone 

umgeben. Zum Theil fanden sich im Boden der Stricturen gefässhaltige 

Rundzellenanhäufungen mit oft zahlreichen Riesenzellen vom Aussehen 

der tuberculösen, ohne dass jedoch Tuberkelbacillen nachgewiesen werden 

konnten. Zum Theil schienen aber die Striciuren auch durch eine di- 

recte Bindegewebswucherung veranlasst zu sein, welche von den Arterien 

ausgegangen war, die die gleichen Veränderungen zeigten wie die von 

Heubner bei der Endarteriitis syphilitica beschriebenen. Im Mesen- 

terium fanden sich aber auch an den Venen hochgradige Veränderungen, 

die der Verf. als syphilitische anspricht. Vorwiegend und am stärksten 
in den an die Stricturen grenzenden, verdickten Theilen des Mesenteriums, 
aber auch an anderen Stellen waren die Venenlumina fast vollkommen 
obliterirt durch eine von der Intima ausgehende, papillenförmig vorragende 

Bindegewebswucherung, welche nach aussen von der ziemlich muskelreichen 

Media umschlossen wurde. Auch die Arterien des Mesenteriums zeigten 

die „Heubner’sche Veränderung“ und daneben fanden sich theils con- 

centrische, theils knollenförmige Verdickungen der Adventitia sowohl in 

Arterien wie Venen. In den kleineren Gefässen waren die Wandungen 

öfters besonders reich an Zellen, in ihrer Nähe lagen auch Rundzellen- 

infiltrationen. Ä v. Kahlden (Freiburg). 


Fischer, Bernhard, Ueber Entzündung, Sklerose und Erweite- 
rung der Venen mit besonderer Berücksichtigung des 
elastischen Gewebes der Gefässwand. [Aus dem pathologischen 
Institut zu Bonn.] Mit 1 Tafel. (Ziegler’s Beiträge, Bd. 27, 5. 494 
—554.) 

Bei eitriger Phlebitis werden durch die starke Infiltration und Ex- 
sudation die elastischen Fasern zunächst stark auseinander gedrängt und 
dann zerstört, so dass nur noch wenige körnige Reste oder Fetzen übrig 
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bleiben. Am längsten leistet die Elastica interna Widerstand. Geht die 
erstörung weniger weit, so kann nach Ablauf der Entzündung eine oft 
sehr reichliche Regeneration des elastischen Gewebes einsetzen. 

In Thromben findet stets nach einiger Zeit eine Neubildung elastischer 
Fasern statt, die anscheinend von der aufgelockerten Intima ausgeht. Sehr 
stark entwickelt sich das elastische Gewebe in wandständigen Thromben, 
während in obturirenden die Neubildung geringer ist. Auch in der Media 
findet bei der Thrombophlebitis eine Neubildung elastischer Fasern statt. 

Um festzustellen, ob die Veränderungen der Gefässwand bei der 
Phlebosklerose denen bei Arteriosklerose analog sind, untersuchte Verf. die 
Vena femoralis und meist auch die V. saphena von vier Leichen, bei deren 
Section zum Theil Arteriosklerose nachgewiesen war. Die Annahme, dass 
die Bindegewebsentwicklung, welche sich bei der Sklerose der Venen findet, 
secundär entsteht, nachdem vorher eine Degeneration oder Zerreissung der 
elastischen Fasern stattgefunden habe, hält Verf. für unbegründet; er 
glaubt vielmehr die Entwicklung des zellreichen Bindegewebes im Zu- 
sammenhang mit einer allerdings recht spärlichen, kleinzelligen Infiltration 
als chronische Entzündung auffassen zu dürfen. Auch fand Verf. die Media 
stark verbreitert und oft reicher an elastischen Fasern, als die normalen 
Gefässe waren. Namentlich dieser Befund scheint Verf. gegen eine pri- 
märe Dehnung der Media zu sprechen. Deren hypothetische Entzündung 
lässt Verf. auf dem Wege der Vasa vasorum entstehen, man kann jedoch 
nicht behaupten, dass seinen theoretischen Auseinandersetzungen nach 
dieser Richtung irgend eine Beweiskraft innewohnt. 

Von der Ansicht ausgehend, dass in der Erhöhung des Blutdruckes 
die Ursache für das Zustandekommen pathologischer Gefässerweiterungen 
nicht zu sehen ist, untersuchte Verf. die erweiterten Venen von 9 Leichen, 
und richtete sein Augenmerk namentlich auf beginnende Phlebektasieen. 
Dabei sah er in den Wänden der kleinsten ektatischen Venen stets eine 
starke Neubildung zellreichen Bindegewebes, verbunden mit zelliger In- 
filtration und Zerstörung der elastischen Fasern. Dieses ist das erste 
Stadium des Processes, den Verf. als einen chronisch entzündlichen auf- 
fasst, während man ihn nicht als die Folge einer einfachen Atrophie 
oder Erhöhung des Blutdruckes ansprechen kann. Auch in den späteren 
Stadien zeigten sich die Spuren einer chronischen Entzündung in klein- 
zelliger Infiltration, Gefässentwicklung in der Media, zuweilen sogar in der 
Intima, starker Vermehrung des Bindegewebes in allen Schichten der 
Gefässwand und Zerstörung der elastischen und musculären Elemente. 
Später schrumpft das neugebildete Bindegewebe, wird faserig und kern- 
arm, während die Regeneration des elastischen Gewebes völlig ausbleibt 
oder sehr ungenügend ist. Infolge dessen tritt die Gefässektasie ein und 
wird immer stärker, da die zerstörte Gefässwand den Blutdruck nicht 
tragen kann. Aber nicht immer ist die Zerstörung der Gefässwand eine 
so weitgehende; ist sie weniger stark, so kann in jedem Stadium Re- 
generation der elastischen Fasern eintreten und damit der weiteren Dehnung 
Einhalt gethan werden. v. Kahlden (Freiburg). 


Melnikow-Raswedenkow, Histologische Untersuchungen über 
das elastische Gewebe in normalen und in pathologisch 
veränderten Organen. [Aus dem pathologischen Institut zu Frei- 
burg i. Br.) (Ziegler’s Beiträge, Bd. 26, S. 546—588.) 

‚ „Die neueren Färbungsmethoden für elastische Fasern, vor Allem die 

Weigert’sche, haben dem Verf. Veranlassung gegeben, systematische 
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Untersuchungen über Vorkommen, Vertheilung und Reichlichkeit des elasti- 
schen Gewebes in den verschiedensten Körperorganen im normalen und 
pathologischen Zustande anzustellen. Er ist dabei zu folgenden interes- 
santen Resultaten gekommen. 

In den Lymphdrüsen bilden elastische Fasern einen Bestandtheil der 
Kapsel, der Trabekel und des lymphoiden Gewebes. Ebenso enthalten in 
der Milz die Kapsel, die Trabekel und das Iymphoide Gewebe elastische 
Fasern, die hier wie in den Lymphdrüsen ihren Ursprung von den Blut- 
gefässen nehmen. Das Knochenmark enthält kein elastisches Gewebe. 

Die Zunge ist reich an elastischen Fasern, welche in den Papillen, 
in der Submucosa und zwischen den Muskeln liegen. Die reichlichen 
elastischen Fasern des Pharynx und Oesophagus, des Magens und Darmes 
umspinnen die glatten Muskelfasern. Die Leber enthält elastische Fasern 
in der Kapsel und im periportalen Gewebe, nicht aber in den Acini; 
ebenso werden sie in dem Drüsengewebe des Pankreas vermisst. 

Kehlkopf, Trachea, Bronchien, die respiratorischen Bronchiolen, Al- 
veolengänge und Alveolen weisen einen bedeutenden Gehalt an elastischen 
Fasern auf. 

Die Nieren sind arm an elastischen Fasern, welche in der Kapsel und 
den Verästelungen der Blutgefässe liegen ; in den Malpighi’schen Körper- 
chen, den Bowman’schen Kapseln und den Harnkanälchen werden keine 
gefunden. Die Nebennieren besitzen elastische Fasern in der Kapsel und 


— in Form eines dicken Netzes — in der Marksubstanz. Ovarium, 
Uterus und namentlich der Hoden sind von reichlichen elastischen Fasern 
durchzogen. 


Das Herz der Erwachsenen hat elastische Fasern im Endo-, Myo- 
und Epicard sämmtlicher vier Höhlen, während beim Neugeborenen die 
Muskelzellen der Ventrikel von solchen nicht umgeben sind. 

Die Blutgefässe sind die Hauptquelle der elastischen Fasern; sie ent- 
halten dieselben in allen drei Wandschichten, die Arterien reichlicher wie 
die Venen; Capillaren und Wundernetze besitzen keine, die Anastomosen und 
Sinus weisen welche auf. Bei der Neubildung des elastischen Gewebes 
in den Organen spielt die Adventitia der Blutgefässe eine wichtige Rolle. 

Die Lymphgefässstämme besitzen wohl entwickeltes elastisches Ge- 
webe. In den Wandungen der serösen Höhlen ist die Membrana limitans 
aus solchen zusammengesetzt. 

Rückenmark, Kleinhirnrinde, Grosshirnrinde, Marklager und Ganglien 
enthalten wenig elastisches Gewebe. Die Dura mater spinalis ist reich an 
solchem, die Dura mater cerebralis nicht so sehr. Im peripheren Nerven- 
gewebe sind die elastischen Fasern spärlich. 

Die Haut enthält viel elastisches Gewebe, aber in wechselnden Mengen. 
Der Knochen ist arm an solchem. Im glatten und quergestreiften Muskel- 
gewebe ist die Menge inconstant. 

Ueber Veränderungen des elastischen Gewebes bei pathologischen Zu- 
ständen hat Melnikow folgendes gefunden. 

Kurz dauernde locale Hyperämie und Anämie sind ohne Einfluss, 
lang dauernde Stauung ruft Hyperplasie des elastischen Gewebes hervor. 
(Stauungsinduration der Milz, Leber und Nieren). Bei Hämorrhagieen und 
Bildung von Infarkten erweist sich das elastische Gewebe als sehr wider- 
standsfähig. Ebenso widerstehen bei anämischer Nekrose und Verkäsung 
die elastischen Fasern lange. Bei Hypoplasie, Agenesie und Atrophie 
werden sie dicker und varicös. Trübe Schwellung und fettige Degenera- 
tion sind ohne Einfluss, ebenso amyloide Degeneration und Petrification. 
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Bei Hypertrophie der Organe bleibt das elastische Gewebe unverändert 
oder nimmt etwas zu; bei Hypertrophie des Bindegewebes nimmt seine 
Menge oft zu. Katarrhalische und fibrinöse Entzündungen sind von ge- 
ringem Einfluss. Durch eitrige Entzündung wird das elastische Gewebe 
zerstört. Im Narbengewebe entwickeln sich früher oder später elastische 
Fasern. Bei chronischen Entzündungen ist die Vermehrung oft eine sehr 
bedeutende. In Geschwülsten findet keine Vermehrung statt. 

v. Kahlden (Freiburg i. B.). 


Rona, Ueberdas Verhalten der elastischen Fasern in Riesen- 
zellen. [Aus der dermat. Universitätsklinik des Prof. Jadassohn 
in Bern.] Mit 1 Tafel. (Ziegler’s Beiträge, Bd. 27, S. 349 —358.) 

Durch vergleichende Untersuchungen mit gewöhnlichen Färbungen und 
den specifischen Darstellungsmethoden für elastische Fasern konnte Verf. 
den Nachweis führen, dass die schon von früheren Autoren beschriebenen 

Gebilde in Riesenzellen zum Theil thatsächlich elastische Fasern sind. 

Es ergab sich ferner, dass manche dieser elastischen Fasern verkalkt 

waren. Von Interesse ist aber, dass ein Theil der in den Riesenzellen 

eingeschlossenen elastischen Fasern auch die typische Eisenreaction mit 

Ferrocyankalium oder Schwefelammonium gab. Oft sah er die mehr 

oder weniger gut mit Orcein gefärbte Faser von einem dünnen blauen Hof 

umgeben; oder es zeigten die Enden der mit Orcein gefärbten Faser die 

Berlinerblaureaction, sodass ein braunrother Streifen nach beiden Seiten einen 

blauen Fortsatz besass. Andere Fasern waren ganz blau gefärbt und hatten 

die Tinctionsfähigkeit mit Orcein eingebüsst. Der Verf. sieht sowohl die 

Verkalkung wie die Eisenimprägnation der elastischen Fasern als die Folge 

eines Degenerationsprocesses an. 

Seine Erfahrungen beziehen sich wesentlich auf die Riesenzellen bei 

Hauttuberculosen. v. Kahlden (Freiburg). 


Woltke, Beiträge zur Kenntniss des elastischen Gewebes 
in der Gebärmutter und im Eierstock. [Aus dem pathologi- 
schen Institut der Universität Freiburg i. BJ] (Ziegler’s Beiträge, 
Bd. 27, S. 575—585.) 

Im Corpus und Fundus uteri finden sich elastische Fasern immer nur 
in den Interstitien der äusseren und mittleren Muskelschicht. Wenn ein- 
mal Conception stattgefunden hat, so nimmt die Quantität der elastischen 
Fasern stark zu. Bei Kindern und jungen Mädchen sind die elastischen 
Fasern dünn und fein gewunden. Mit zunehmendem Alter werden sie 
immer dicker. Im Alter nach 50 Jahren erhalten sie ein zerbröckeltes, 
krümeliges Aussehen. Nach 70 Jahren schmelzen sie zu scholligen Massen 
zusammen. 

In der Portio vaginalis bilden die elastischen Fasern ein oberfläch- 
liches, unter dem geschichteten Plattenepithel gelegenes Netzwerk, welches 
nur bis zur Cervicalschleimhaut reicht. Ein tiefer gelegenes Netzwerk 
umspinnt die Gefässe. Beide Netzwerke hängen durch fadenförmige Aus- 
läufer unter einander zusammen. In einem Falle von chronischer Metritis 
waren die elastischen Fasern stark vermehrt. 

Bei der Schwangerschaft tritt eine Vermehrung der elastischen Fasern 
pur in jenen Schichten auf, in denen sie schon normaler Weise vor- 
handen sind. 

Im Eierstock enthält nur die Marksubstanz elastische Fasern, während 
die Rindensubstanz frei davon ist. Die Theca sowohl der grössten wie 
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der kleinsten Follikel enthält nur collagenes Gewebe. Im Hilus ovarii ist 
das elastische Gewebe um und zwischen den Blutgefässen sehr reichlich. 
In der gefässreichen Marksubstanz ist das Verhalten je nach dem Alter 
ziemlich verschieden. 

Die elastischen Bestandtheile der Ovarialgefässe erleiden Verände- 
rungen hauptsächlich bei der Arteriosklerose; es bilden sich in der ge- 
wucherten Intima feine elastische Fasern neu und die Elastica interna wird 
oft in zwei Lamellen gespalten. Wenn sich zur Sklerose noch Verkalkung 
hinzugesellt, so enthält die Media im Gegensatz zur Intima keine oder 
sehr spärliche elastische Fasern. v. Kahlden (Freiburg i. B.). 


Obermüller, Untersuchungen über das elastische Gewebe 
der Scheide. Resume. [Aus dem pathologischen Institut der Uni- 
versität Freiburg i. BJ] (Ziegler’s Beiträge, Bd. 27, S. 586—590.) 

Elastische Fasern finden sich schon beim Fötus im 7. Monat, aber 
nur in den Arterienwänden und in der äusseren Vaginalwand, während 
sie in den Venen und in dem Gewebe der Vaginalschleimhaut fehlen. 
Mit zunehmendem Alter treten immer mehr elastische Fasern auf, es er- 
halten auch die Venen elastische Lamellen und auch in der Schleimhaut 
sind einzelne elastische Fasern zu erkennen. In der Scheide der Jung- 
frau ist ein Netzwerk elastischer Fasern unter dem Epithel ausgebildet; 
ausserdem finden sich solche zwischen den Bündeln der Muscularis und 
in der Adventitia. 

Eine starke Vermehrung der elastischen Fasern stellt sich während 
der Gravidität ein. In den Jahren nach dem Klimakterium tritt eine ge- 
wisse Rückbildung ein, ein hochgradiger Schwund wird aber auch im 
hohen Greisenalter nicht beobachtet. | 

Langdauernde Zerrungen und Dehnungen, wie sie durch Senkungen 
und Prolaps und durch das Tragen von Pessarien hervorgerufen werden, 
können einen Schwund des elastischen Gewebes bewirken. Ebenso kann 
ein Schwund nach Entzündungen eintreten. v. Kaklden (Freiburg ìi. B.). 
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Nachdruck verboten. 
Ueber einen Fall von echter Nebenlunge. 
Von Dr. Gotthold Herxheimer, 


Assistent am Dr. Senckenberg’schen pathologisch-anatomischen Institut in Frankfurt a. M. 
(Director: Geheimer Medicinalrath Professor Weigert.) 


Unter den im Ganzen seltenen Missbildungen der Lungen findet sich 
relativ häufig abnorme Lappung; diese wird durch überzählige Trennungs- 
furchen bewirkt. Bildungsexcesse durch Entstehen vollständig von der 
übrigen Lunge getrennter Nebenlungen gehören zu den äussersten Selten- 
heiten, denn es scheinen nur 3 derartige Fälle mitgetheilt zu sein. Den 
ersten beschrieb Rokitansky, den zweiten Rektorzik, der dritte 
kam in diesem Institut zur Section und wurde von Dr. Wechsberg be- 
schrieben. Während bis dahin angenommen worden war, dass auch diese 
überzähligen, völlig abgetrennten Lungenlappen in Folge einer Abschnürung 
durch Pleurafalten entstanden seien, glaubte Wechsberg seinen sowie 
Rokitansky’s Fall als eine „in der Anlage begründete Missbildung der 
Lunge“ ansehen zu müssen; er stellte diese Deutung auch für den Fall 
Rektorzik’s als möglich hin. Als Gründe führte er an, dass sich 
Pleurafalten, die eine Abschnürung bewirkt hätten, nicht fanden und dass 
der Stiel des überzähligen Lappens diesen nicht mit der übrigen Lunge, 
sondern mit dem Oesophagus verband; auch spräche die Gefässvertheilung 
dafür. Gemeinsam war den 3 Fällen die Lage der dritten Lunge; diese 
befand sich stets zwischen linker Lunge und Zwerchfell; ferner war die 
Anlage in allen 3 Fällen rudimentär, da keine bronchiale Verbindung mit 
der Trachea bestand. Aus diesem Grunde liess sich auch im Wechs- 
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berg schen Falle die Entstehung aus einer dritten Lungenanlage nicht 
sicher beweisen. Auch in diesem Fall. ist also die überzählige Lunge 
natürlich nicht functionsfähig gewesen. 

Eine echte functionsfähige Nebenlunge fand ich vor kurzem bei der 
Section eines Kindes; da eine solche noch nicht beschrieben sein dürfte, 
scheint sie mir wohl der Mittheilung werth. 

Am 22. April 1901 secirte ich im Dr. Christ’schen Kinderhospital 
zu Frankfurt a M. ein 3 Wochen altes männliches Kind. Bis auf die 
Brusteingeweide fand sich im übrigen Körper keine pathologische Ver- 
änderung, speciell auch keinerlei Missbildung. Das Herz lag an normaler 
Stelle und. zeigte ebensowenig wie das Pericard irgend etwas Abnormes. 
Beide Lungen waren frei beweglich; der Inhalt der Pleurahöhlen nicht 
vermehrt; die Pleuren überall glatt und glänzend. Die linke Lunge be- 
steht aus 2, die rechte aus 3 Lappen, welche, wohlausgebildet, die gewöhn- 
liche Beschaffenheit und Grösse zeigen. Beide Lungen enthielten zwar 
Luft und es schwammen abgeschnittene Stücke im Wasser, jedoch er- 
scheinen sie von erhöhter Consistenz und ungleichmässiger Farbe. Die 
kleineren Bronchien zeigen leichte Röthung. Die Lungen wurden im Zu- 
sammenhang mit den Halsorganen herausgenommen, da klinisch eine 
Stenose der Trachea durch vergrösserte Thymus oder Lymphdrüsen ange- 
nommen war. Die Thymus zeigte sich jedoch von einer dem Alter des 
Kindes entsprechenden Grösse und übte nirgends einen Druck auf die 
Trachea aus. Auch wurden keine vergrösserten Lymphdrüsen gefunden; 
doch fiel ein scheinbar eine Lymphdrüse darstellender Körper auf, welcher 
rechts oberhalb der Lunge dicht neben der Trachea sass. Als Larynx, 
Trachea und Bronchien aufgeschnitten wurden, zeigte es sich nun, dass 
die Trachea sich ziemlich weit oben in 2 gleichweite Aeste theilte, von 
denen der eine in jene scheinbare Lymphdrüse führte, während der andere 
nach abwärts zog und sich sodann in 2 Aeste theilte, von denen der eine 
die rechte, der andere die linke Lunge versorgte. Die obere Theilungs- 
stelle lag 2!/, cm vom unteren Rand des Ringknorpels entfernt. Der 
nach unten verlaufende Ast war bis zur zweiten Theilungsstelle 1!/, cm 
lang. Der Umfang dieses Astes betrug 0,7 cm; die Länge des anderen 
Astes, der ebenfalls wohlausgebildet war, betrug 1 cm; sein Umfang eben- 
falls 0,7 cm. Der Körper, in den er führte, war von röthlich grauer Farbe, 
etwa von Bohnenform, von fester Consistenz und zeigte makroskopisch 
keine Luftbläschen. Er war 1 cm lang, etwa bis 0,8 cm breit und 0,6 cm 
hoch. Eine feinere Bronchienvertheilung in ihm war makroskopisch nicht 
nachzuweisen. Umgeben war dies Gebilde ringsum von einer binde- 
gewebigen Hülle. Es lag nach innen von der rechten Lungenspitze, von 
der es durch einen breiten Zwischenraum getrennt war. Dadurch, dass 
es am Bronchus nach abwärts hing, lag es ganz in der Nähe des der 
Theilung folgenden Abschnitts des anderen Hauptastes. 

Aus diesem zuletzt beschriebenen Gebilde wurde eine Scheibe heraus- 
geschnitten und in Formol und steigendem Alkohol gehärtet. Nach 
Celloidineinbettung wurden die so erhaltenen Schnitte mit Hämatoxylin 
und Van Gieson’scher Lösung, ferner mit der Weigert’schen Flüssig- 
keit für elastische Fasern gefärbt. Es zeigte sich sofort ein alveolärer 
Bau, besonders wenn die elastischen Fasern gefärbt waren. Diese waren 
in der für die Lunge charakteristischen Weise angeordnet. Nach innen 
zu von den elastischen Fasern liegt eine Schicht cubischer Epithelzellen 
— das Alveolarepithel. Die Alveolen selbst sind nicht frei, sondern 
ausgefüllt mit mannigfaltigen Zellen. Diese entsprechen zum grossen 
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Theil desquamirten Epithelien; ausserdem aber finden sich viele Zellen, 
die an ihrem dunkleren kleineren Kern und geringerem Protoplasma als 
entzündliche Zellen zu erkennen sind. Auch Zellen mit polymorphen, ge- 
lappten und solche mit mehreren Kernen sind vorhanden, ferner eine 
grosse Anzahl rother Blutkörperchen. Die Septen zwischen den Alveolen 
erscheinen verbreitert, zum Theil durch collabirte Alveolen, theilweise 
durch zellige Infiltration. 

Auch der Bronchus befindet sich im Schnitt. Man erkennt einen 
grossen Hohlraum mit hohem Cylinderepithel. Das Epithel ist zum Theil 
von der Wand losgelöst und liegt zusammen mit entzündlichen Zellen im 
Lumen. In der Umgebung liegen mehrere Knorpelinseln, ferner Schleim- 
drüsen; rings um das Epithel läuft eine ziemlich derbe Schicht elastischer 
Fasern; auch glatte Muskelfasern finden sich hier. Das Ganze stellt also 
das typische Bild eines grösseren Bronchus dar. 

Auch im übrigen oben beschriebenen Gewebe finden sich Hohlräume 
mit einschichtigem Cylinderepithel, umgeben von Bindegewebe mit reich- 
lichen elastischen Fasern. Also kleinere Bronchien; auch sie sind ange- 
füllt von Zellmassen. Aber weder diese Bronchien noch die oben be- 
schriebenen alveolären Hohlräume sind von den Zellen fest verstopft; 
sondern zwischen diesen liegt noch Luft. Im Schnitt zeigt sich ferner 
eine ganze Reihe wohlausgebildeter Gefässe mit gut färbbarer Elastica, 
Muscularis und Endothel, zum grossen Theil angefüllt mit Blut. Auch 
fällt ein grosser Reichthum von prall gefüllten Capillaren auf. Die binde- 
gewebige Hülle des ganzen Organes liegt auch im Schnitt; sie ist reich 
an elastischen Fasern. 

Dieser ganze Befund entspricht also durchaus einem Lungengewebe 
im Zustand der katarrhalischen Pneumonie und stimmt vollkommen mit 
den Bildern überein, die Schnitte durch die beiden Lungen desselben 
Falles darbieten. Somit stellt jenes fragliche Gebilde eine selbständige 
dritte Lunge dar. Diese ist durch den Bronchus mit der Trachea ver- 
bunden und hat offenbar ihre Function ausgeübt, bis sie in den Zustand 
der entzündlichen Infiltration gerieth. 

Im Gegensatz zu jenen Fällen von Rokitansky, Rektorzik und 
Wechsberg lag diese dritte Lunge auf der rechten Seite und sass nicht 
zwischen Unterlappen und Zwerchfell, sondern neben der Lungenspitze. 
Ferner lag hier nicht wie in jenen Fällen ein rudimentäres Gebilde ohne 
Verbindung mit den Athmungswegen vor, sondern es handelte sich um 
eine functionsfähige dritte Lunge mit ihrem Bronchus. Man könnte einmal 
jene erste Theilungsstelle als die eigentliche Uebergangsstelle der Trachea 
in die Bronchien auffassen. Der Verlauf der beiden Aeste, die gleich- 
mässige Breite beider, könnte so gedeutet werden. In diesem Fall also 
versorgt der linke Bronchus beide Lungen. Die aus dem rechten Theil 
dieses entstandene rechte Lunge hat sich dann so entwickelt, dass sie 
jene eigentliche mit dem rechten Hauptast zusammenhängende rechte 
Lunge in die Höhe gedrängt und in der Entwicklung gehemmt hat. Oder 
aber die untere Theilung ist die eigentliche Bronchientheilung; den oberen 
rechten Ast muss man dann als einen überzählig angelegten auffassen. 
Hierfür spricht die Knorpelzahl, die bis zur oberen Theilung 13, von da 
bis zur zweiten Theilung 7 beträgt. Henle giebt an, dass die Knorpel- 
zahl der Trachea bis zur Theilung gewöhnlich 16—20 ist. Auch die 
Längenverhältnisse sprechen hierfür. Ein solcher überzähliger Bronchus 
ist auch schon beobachtet worden und zwar an durchaus entsprechender 
Stelle, allerdings stets: ohne eigene Lunge. So schreibt Orth: „Selten 
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ist ein überzähliger Bronchus, der regelmässig rechts sitzt und aus dem 

unteren Ende der Trachea hervorgeht.“ Im Grunde genommen spielt es 
keine Rolle, ob man die eigentliche Theilungsstelle oben oder unten an- 
nimmt; in jedem Fall handelt es sich um eine Missbildung des Bronchial- 
baumes und der Lungen, um die Bildung einer echten Nebenlunge. Dass 
diese nicht durch Abschnürung entstanden ist, beweist, abgesehen davon, 
dass keine Pleuralfalten vorhanden sind, die bronchiale Verbindung. Es 
liegt hier also eine unzweifelhafte Lupgenmissbildung per excessum vor, 
wie eine solche bisher nicht beschrieben ist. 


Klinisch bietet der Fall noch dadurch Interesse, dass, wie schon kurz 
erwähnt, auch schon intra vitam eine Stenose der Trachea durch Druck 
angenommen wurde. Die diesbezüglichen Mittheilungen verdanke ich der 
Güte des Herrn Dr. Cuno. Die Lage der dritten Lunge, ihre Vergrösserung 
und derbere Consistenz in Folge der Pneumonie machen es durchaus 
wahrscheinlich, dass sie auf den Hauptast, der beide Lungen versorgte, 
gedrückt hat und so die stenotischen Erscheinungen verursachte. Auch in 
dieser Beziehung stellt der soeben mitgetheilte Fall ein Unicum dar. 


Nachdruck verboten. 
Zur Entstehung der Cystennieren. 
Von Dr. Alexander Stieda, 


ehemaligem Assistenten, derzeitigem Assistenzarzte an der chirurgischen Universitätsklinik 
in Halle a. S. 


(Aus der pathologisch-anatomischen Abtheilung dis Stadtkrankenhauses in Chemnitz.) 


Am 14. Juli 1898 kam die Leiche einer 27-jährigen, kräftigen, gut 
genährten Frau zur Section, welche wegen puerperaler Sepsis in das 
Krankenhaus eingeliefert und dort nach wenigen Tagen gestorben war. 
Die Anamnese enthält keine Angaben über früher durchgemachte Krank- 
heiten, insbesondere wird von Störungen seitens der Nieren oder des Herzens 
nichts berichtet. Die anatomische Untersuchung ergab eine jauchig-diph- 
theritische Endometritis, ferner putrid-zerfallene Thrombose von Venen des 
Uterus und des rechten Ligamentum latum, welche sich durch die Vena 
spermatica dextra bis in die Vena cava inferior fortsetzte. Sonst ist noch 
eine eitrige Cystitis, Milztumor, starkes Lungenödem, Bronchitis, sowie 
Anämie und Oedem des Gehirns zu erwähnen. Hydrops bestand nicht. 
Die Ureteren waren nicht erweitert. Der Herzmuskel erschien ent- 
sprechend kräftig entwickelt, links etwas blass, leicht getrübt, nicht hy- 
pertrophisch. Der Augenhintergrund war normal. 


Den Befund der Nieren gebe ich vollständig wieder: 

Beide Nieren sind in mässigem Grade vergrössert. Das Gewicht 
der rechten Niere beträgt 178 g, das der linken 233 g mit der Kapsel. 
Die rechte Niere hat eine Länge von 11!/,, eine Breite von 7 und eine 
Dicke von 41/, cm, während die linke 13!/, cm lang, 7!/, em breit und 
auch 4!/, cm dick ist. Die Kapsel der linken Niere ist ziemlich 
fettreich und leicht abziehbar; die Oberfläche erscheint im All- 
gemeinen vollständig glatt, mit Andeutung fötaler Lappung versehen, ist 
etwas fleckig, von blass graugelblicher und grauröthblicher Farbe mit In- 
jection der Venae stellatae. Ziemlich gleichmässig vertheilt erkennt man eine 
grosse Zahlpunkt- bis walnussgrosserCysten mit wasserhellem 
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Inhalt und glatten Wandungen. Die Cysten sind theils kuglig, theils etwas 
unregelmässig gestaltet. An der Vorderseite der Niere befindet sich eine 
bohnenförmige Stelle von 2!/, cm Länge; dieselbe ist seicht vertieft, einige 
kleine Cysten enthaltend und leicht geröthet. In 2 mm Tiefe stösst man 
daselbst auf eine haselnussgrosse Cyste mit wasserhellem Inhalt und glatter, 
weisslicher, dünner, scharf begrenzter Wandung, in der einige Venenrami- 
ficationen sichtbar sind. In der Flüssigkeit schwimmt ein glashelles, kug- 
liges, hirsekorngrosses Gallertklümpchen. Auf dem Durchschnitt sind 
Becken und Kelche nicht erweitert, und besitzen eine zarte, blasse 
Schleimhaut. Die Pyramidenspitzen sind frei, normal gestaltet, 
einige mit Kalkinfarkten behaftet. Die Rinde ist durchschnittlich 8 mm 
dick, blass graugelblich oder grauröthlich, mit einzelnen Venenstreifen, 
nicht getrübt. Die Glomeruli sind als feinste, theils blasse, theils ge- 
röthete Pünktchen sichtbar, die Bertini’schen Säulen gut entwickelt, 
ebenso die röthlichen Pyramiden. An den Blutgefässen ist nichts Be- 
sonderes zu erkennen. Sowohl im Mark, als auch in der Rinde finden 
sich eben sichtbare bis walnussgrosse Cysten. Letztere reichen dann 
von der Oberfläche bis zum Becken, bezw. den Kelchen, und zeigen un- 
vollständige Septen und sich verzweigende Leisten an der glatten Innen- 
fläche. In diesen Leisten verlaufen bisweilen blutgefüllte Gefässchen. Die 
Cysten der Marksubstanz liegen alle näher gegen die Basis der 
Pyramiden hin; erst wenn sie grösseren Umfang erreicht haben, rücken 
sie entsprechend stärker gegen die Papillen hin. Die Cysten und Cystchen 
sind unvermittelt eingesetzt in das normal erscheinende Parenchym. An 
den Pyramiden sieht man bei etwas grösseren Cysten eine seitliche Ver- 
schiebung und Abkrümmung des gewohnten streifigen Bildes. Diese Partieen 
sind dann blass. Die Consistenz des Parenchyms ist die gewöhnliche. 
Ganz vereinzelt sieht man in einer Pyramide ein punktförmiges, trübes, 
weissliches Fleckchen. 

Die rechte Niere zeigt ganz ähnliche Verhältnisse, nur sind 
hier die kleineren und kleinsten Cysten die Regel, während die grössten 
Cysten höchstens kleinhaselnussgross werden. Zeichen einer Nephritis 
fehlen auch hier. Die Kapsel ist leicht abziehbar. An der im 
Uebrigen vollständig glatten Oberfläche lassen sich nicht 
weniger als 278 Cysten und Cystchen zählen. Die aus den grössten 
Cysten gesammelte wasserhelle Flüssigkeit enthält bei der Kochprobe 
mit Zusatz von Salpetersäure sehr reichlich Eiweiss. Mikroskopisch zeigen 
sich abgeflachte, cubische und kuglige Einzelepithelien und Fetzen von 
solchen. 

Dieser Befund erregte gleich bei der Section grosse Aufmerksamkeit, 
indem er die Hoffnung erweckte, dass sich hier die ebenso erwünschte, als 
seltene Gelegenheit bieten würde, eine doppelseitige Cystenniere 
sozusagen in statu nascendi zu untersuchen. Denn um das ja ge- 
nügend bekannte Bild multipler Cysten in chronisch entzündeten und in- 
durirten Nieren konnte es sich nicht handeln, ebensowenig allem An- 
scheine nach um die Folgen eines etwa congenital angelegten Verschlusses 
im Gebiete des Nierenbeckens oder der Papillen. Offenbar war die Cysten- 
bildung hier durch den vorzeitigen Tod in ihrem Werdegang unterbrochen 
worden, und gerade von der Untersuchung der jüngsten, eben erkennbaren 
Cystchen durfte man sich werthvolle Aufschlüsse versprechen. Stellte man 
sich die zahlreichen kleinsten und kleinen Hohlräume durchweg zum Um- 
fange der vorhandenen grössten Cysten herangewachsen vor, so entstand 
mit Nothwendigkeit das Bild einer vollentwickelten doppelseitigen Cysten- 
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niere, wie es den meisten Schilderungen zu Grunde liegt; zumal auch das 
Wachsthum der zur Zeit umfänglichsten Cysten noch nicht seinen Abschluss 
erreicht haben mochte. 

Beide Nieren wurden in Formalin, dann in Alkohol gehärtet, und die 
linke, stärker erkrankte für die mikroskopische Untersuchung 
geopfert. Sie wurde in meist senkrecht zur Oberfläche gestellte, Rinde 
und Mark umfassende Stücke zerlegt, wobei besonders auch den normal 
erscheinenden oder die kleinsten und spärlichsten Cysten enthaltenden 
Theilen besondere Beachtung geschenkt wurde. Nach Einbettung in Celloidin 
wurden von den meisten Blöcken grosse Schnittreihen angelegt und nach 
van Gieson, ferner auch nach Tänzer oder Weigert auf elastische 
Elemente hin gefärbt. 


Wie schon bei der Section ausser den Cysten an den Nieren nichts Auffälliges zu 
constatiren war, lässt sich auch im mikroskopischen Bilde zunächst eine be- 
sonders hervorstechende Veränderung des Baues nicht feststellen. Mark und Rinde, und 
hinwiederum Labyrinth und Markstrahlen treten dem Auge im Allgemeinen wohl- 
entwickelt entgegen, ebenso die Glomeruli und die einzelnen Abschnitte der Harnkanäl- 
chen bis zu den Ductus papillares. Ihre Epithelien sind sehr gut erhalten; da und 
dort liegen in den Lichtungen hyaline Cylinder in Rinde und Mark; nirgends aber 
entsteht der Eindruck, als ob durch Anhänfung derartiger Massen oder abgestossener 
Epithelien eine Harnretention bedingt worden sei. Bakteritische Emboli (Kokken, Ba- 
cillen) in den Vasa afferentia und Capillaren einiger Glomeruli seien wenigstens bei- 
läufig hier erwähnt. 

Die Cysten vertheilen sich auf die verschiedenen Abschnitte, bald in diesem, bald 
in jenem mehr vorherrschend. Sehr zahlreich erscheinen allerkleinste Cystchen, die sich 
zum Theil der Wahrnehmung durch das blosse Auge entziehen. Ihre Form gestaltet sich 
sehr mannigfach. Die Höhlen sind theils rund oder oval, namentlich wenn ihre Aus- 
dehnung eine grössere geworden ist, theils sind sie cylindrische oder doch längliche 
Gebilde, die dann meistens mit ihrer grössten Achse sich annähernd senkrecht zur 
Oberfläche der Niere stellen. Zum Theil finden sich mehrere Hohlräume neben einander, 
die unter einander in Verbindung stehen, oder es hängt eine kleinere Höhle an einer 
grösseren. In den Pyramiden liegen öfters rosenkranzartig aneinander geordnete Cysten 
in der Richtung der Sammelröhren. An den Schnittreihen kann man bei einem Theil 
nachweisen, dass sie mit einander durch verhältnissmässig enge Oeffnungen zusammen- 
hängen, so dass dabei zwergsackförmige Bildungen zu Stande kommen. In eınem Prä- 
parat liess sich ein System von 4 solchen Cystchen nachweisen. Auch im Labyrinth 
zeigen kleinste, anscheinend isolirte Cysten an Serien enge Verbindungsstücke. Es 
handelt sich dabei nicht um ein Zusammenfliessen mehrerer Hohlräume, sondern ein 
und dasselbe Harnkanälchen wird an verschiedenen benachbarten Stellen cystisch aus- 

eweitet. 

g Der Cysteninhalt besteht meist aus homogenen Massen, die sich nach van 
(rieson gelblich oder mehr röthlich gefärbt und zum Theil von der Wand unregel- 
mässig zurückgezogen haben. Einige Hohlräume erscheinen leer, nur gegen die Wand 
hin liegen einzelne eubische Epithelien, oder durch die Höhlung zieht eine Kette platter, 
endothelartiger Zellen, die sich offenbar von der Wand abgelöst haben. Ihre zellire 
Auskleidung ist eine verschiedene. Es finden sich an kleinen Cysten cubische oder 
cylindrische, auch platte Epithelzellen der Wand aufsitzend. So sieht man z. B. bei 
den erwähnten rosenkranzähnlich angeordneten Höhlen im kleinsten Abschnitte der- 
selben die höchste Zellauskleidung, so dass man den Eindruck erhält, dass die epithe- 
liale Auskleidung mit dem Wachsthum der Cysten immer niedriger und schliesslich 
endothelartig eet Die grössten Cysten sind dementsprechend fast durchweg von einer 
Lage endothelähnlicher, platter Zellen ausgekleidet. Im Labyrinth zeigen kleine Create 
wenigstens stellenweise noch das unverkennbare, protoplasmareiche, körnige Epithel der 
Tubuli contorti. Sicht man die Cystenwand von der Fläche getroffen, so zeigt sich ein 
deutliches Mosaik von zum Theil vieleckigen Zellen mit dunkel sich färbenden Kernen. 
Eine Mehrschichtigkeit des Epithels besteht nirgends, nirgends ein Hineinwuchern des 
auskleidenden Epithels in die Lichtung oder eine solide Anfüllung von kleinen Hohl- 
räumen, nirgends eine mit einem epithelialen Ucberzug versehene bindegewebige Er: 
hebung der Wand, die als Papillenbildung zu deuten wäre. 

Die Wand der Cysten selbst ist zumeist sehr dünn; manchmal wird die Grenze 
nur durch die auskleidende Zellschicht gegeben, welche anscheinend unmittelbar der 
Membrana propria der benachbarten Harnkanälchen anliegt. An einer Anzahl, nament- 
lich der grösseren Cysten, besonders der Rinde, wird sie dicker und besteht aus 
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mehreren Lagen von Bindegewebe. Mit dem stärkeren Wachsthum erfährt das un- 
mittelbar angrenzende Parenchym zunehmenden Druck, Harnkanälchen und Glomeruli 
veröden, das Bindegewebe hyperplasirt und hilft die Cystenwandung verdicken. Ein 
Theil der betroffenen Tubuli erscheint dabei etwas erweitert, die atrophischen Epithe- 
lien umschliessen glänzende, auch wohl concentrisch geschichtete anscheinend kolloide 
Cylinder. Wachsende Cysten flachen sich ab, wenn sie auf einander treffen, und 
fliessen unter zunehmendem Schwund der Scheidewände zusammen. Eine Anzahl von 
kleineren Cysten — etwa ein Dutzend an weit über 300 Präparaten — enthält je 
einen Glomerulus, zum Theil von gewohnter Knäuelform, zum Theil abgeplattet, 
der Wand dicht angedrängt. die ihn manchmal noch von den Seiten her umgreift. Die 
Wandungen pflegen an diesen Cysten dicker zu sein, als an den anderen gleichgrossen, 
bei denen ein Zusammenhang mit einem Glomerulus vermisst wird. 

Von den eben beschriebenen, die ganz überwiegende Mehrzahl darstellenden Cysten 

unterscheidet sich eine kleinere Zahl nach Form, Grösse und Inhalt. Man sieht nämlich 
kleine buchtige, in spitze Ecken ausgezogene, sehr dünnwandige Hohlräume, deren 
Wand stets nur von einer Lage platter Endothelien ausgekleidet wird. Sie liegen am 
häufigsten in der Nachbarschaft von Blutgefässen, besonders in der Grenzschicht, und 
schieben sich hier gern winklig hinein zwischen benachbarte Harnkanälchen. In einer 
Schnittserie zeigt sich z. B. eine derartige buchtige, längsgestreckte Höhle, die mit einem 
dünnen Füsschen auf der benachbarten Venenwand aufsitzt, dann in das Labyrinth- 
ewebe hineinragt, und sich dort verbreiternd, schliesslich auf einer Glomeruluskapsel 
ussend, endigt. Die fraglichen Cysten haben einen körnig-fädigen Inhalt mit Bei- 
mengung von mehr oder weniger zahlreichen, kleinen, theils einkernigen, theils polynu- 
cleären, leukocytären Rundzellen. Allem. Anschein nach handelt es sich um cystisch 
erweiterte Lymphgefässe. 

Den Schlüssel zum Verständniss der Cystenbildung liefert die Untersuchung 
des bindegewebigen Stromas der Niere, welche das Vorhandensein zahlreicher 
Ep EB an Lingher Herdchen aufdeckt. Befallen sind in erster Linie die Pyra-- 
miden, weniger die Markstrahlen der Rinde und erst zuletzt das Labyrinth. 


An keinem der grossen Menge durchgesehener Schnitte sind die Pyramiden 
frei von solchen Bindegewebswucherungen, aber ihre Zahl und Grösse wechselt. Kaum 
einmal gelingt es, ein Gresichtsfeld mit schwacher Vergrösserung (Seibert, Oc. I., 
Obj. I.) ohne einen solchen Heerd einzustellen, nicht selten aber zählt man deren 
mehrere, bis zu sechsen. Ihre Form ist in der Regel streifig, dem Verlaufe der Sammel- 
röhren entsprechend ; sie sind theils kurz, theils länger und erreichen dann gut die 
halbe Länge einer Pyramide. Die Papillengegend bleibt völlig von ihnen verschont, 
die meisten liegen gegen die Grenzschicht hin, nur wenige überschreiten die Mitte des 
Marks oder liegen darüber hinaus gegen das auch mikroskopisch ganz unveränderte 
Becken hin. Ihre Breite schwankt Dalk: sie entspricht einem oder wenigen Harn- 
kanälchen ; sie erreicht aber auch öfters einen derartigeu Umfang, dass die dunkleren, 
rothen Streifen dem blossen Auge sichtbar werden. Das hyperplastische Stroma zeigt 
nirgends eine kleinzellige leukocytäre, entzündliche Infiltration oder eine beträchtlichere 
Zahl von fixen Zellen angehörigen Kernen. Es ist mehr oder weniger deutlich faserig 
oder, was häufiger ist, es entbehrt eines solchen Baues, es sieht vielmehr gleichmänsig 
aus, besitzt schr wenig Kerne, so dass es sklerotischem Bindegewebe ähnelt. Elastische 
Fasern enthält es nicht. Die in und neben ihm verlaufenden Capillaren sind meist 
weit und prall mit Blut gefüllt. Die Harnkanälchen passiren zu einem Bruchtheile 
die hyperplastischen Stellen ohne sichtliche Veränderung, meist aber erkennt man, dass 
die Epıithelien die bekannten atrophischen Vorgänge durchmachen, so dass schliesslich 
nur noch Gruppen oder gar einzelne Exemplare verkleinerter Epithelien mit dunklen 
Kernen im Bindegewebe zurückgeblieben sind. An nicht wenigen Herden muss man 
annehmen, dass die Harnkanälchen an Ort und Stelle völlig untergegangen sind; man 
sieht nämlich abwechselnd an den Längsschnitten weite Capillaren und gewuchertes 
Bindegewebe sich ablösen, ohne dass man auf der Lage nach zu erwartende Tubuli 
etossen würde. Im Allgemeinen grenzen sich die Herde scharf ab; seltener sind sie 
mehr diffus ausgebreitet. Die Meınbrana propria der Harnkanälchen innerhalb derselben 
und in der Umgebung erscheint verdickt und lässt sich schliesslich nicht mehr vom 
Stroma unterscheiden. In ähnlicher Weise sind die Markstrahien erkrankt, doch 
kaum über ihre Mitte hinaus gegen die Oberfläche hin, und zwar so, dass Pyramiden- 
herdchen noch in sie hineinstrahlen, oder indem sich selbständige Herde gebildet 
haben. Selten ist der gesammte Querschnitt eines Markstrahls ergriffen. 

ramiden und Markstrahlen gestatten auf Reihen von Längsschnitten am ehesten, 
über die räumliche Beziehung der hyperplastischen Partieen zu den 
Cysten ein Urtheil zu gewinnen. Da erkennt man gerade an den kleinen Cysten, 
dass sie sich distal, rindenwärts, an erstere anschliessen, die freilich meist nur an einer 
beschränkten, dem grössten Durchmesser der Cyste entsprechenden Zahl von Präparaten 
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nachweisbar sind. Oder man sieht, wie ein hyperplastischer Streifen eines Markstrahls 
sich in der Wand einer Cyste einsenkt, die dann bis zur Nierenkapsel reicht. Für die 
im Labyrinth entstandenen Cysten werden die Verhältnisse natürlich unübersicht- 
licher. Auch hier finden sich nämlich hier und da an Venen sich anlehnende Stellen 
mit verbreitertem, meist sehr kernarmem Stroma, die zum Theil atrophische Harnkanäl- 
chen und obsolete Glomeruli einschliessen ; sie sind aber spärlich, klein, bevorzugen die 
Nachbarschaft der Grenzschicht und stehen hier und da geradezu mit Indurations- 
herden der Pyramiden im Zusammenhang. Die subkapsuläre Zone der Rinde 
bleibt fast frei; jedenfalls fehlen narbige Einziehungen ganz, und nur einmal sah 
ich ein grösseres, auch entzündlich infiltrirtes, als cirrhotisch zu bezeichnendes Gebiet 
daselbst, welches hier aber nur die Decke für eine der grössten Cysten bildete. Nicht 
allzu selten endlich stösst man in normalem Gewebe auf geschrumpfte kernarme Glo- 
meruli mit verdickter oder unveränderter Kapsel. Sonst erscheinen die Glomeruli 
durchweg von gewohntem Aussehen, nur dass manchmal die zum Theil erweiterten 
Kapseln körniges Material enthalten. An den Blutgefässen bestehen nur insoweit 
Besonderheiten, als deren Adventitia hier und da sich verdickt hat, sofern sie im Be- 
reich der hyperplastischen Strecken liegen. 


Die Erklärung der multiplen Cystenbildung macht sich 
danach in unserer Beobachtung ungleich einfacher, als in den sonstigen 
ausgereiften, meist recht schwer zu beurtheilenden Fällen von Cystennieren. 
Es handelt sich ohne allen Zweifel lediglich um Retentionscysten in 
den verschiedenen Abschnitten der Harnkanälchen und in den Glo- 
meruluskapseln, wobei erweiterter Tubulus contortus und erweiterte 
Kapsel wohl auch zu einem einheitlichen Hohlraum sich vereinigen mögen. 
Vergrösserung durch Zusammenfliessen benachbarter Cysten unter Schwund 
des zwischenliegenden Gewebes spielt auch hier die gewohnte Rolle. Ob 
der starke Eiweissgehalt der Cystenflüssigkeit auf eine Alteration der 
Glomeruli ausschliesslich zu beziehen ist, oder ob sich auch die Wand- 
gefässe an deren Vermehrung betheiligen, mag dahingestellt bleiben. Die 
Hemmung des Harnabflusses erfolgt durch Verengerung und Ver- 
schluss von Harnkanälchen, die an umschriebenen Stellen schliess- 
lich durch Schwund zu Grunde gehen. Für diesen Obliterationsvorgang 
muss die geschilderte herdförmige Hyperplasie des interstitiellen 
Bindegewebes verantwortlich gemacht werden, an welche sich auch die er- 
wähnten Lymphgefässerweiterungen angeschlossen haben. Das 
gewucherte Stroma neigt allem Anscheine nach zur Schrumpfung und 
bietet jetzt schon vielfach das Bild von Narben. Dass frische kern- 
reiche Herde immer von Neuem entstehen würden, dafür liegen keine be- 
weisenden Bilder vor. Die Ausbreitung der bestehenden Herde nach Zahl 
und Umfang, sowie ihre wesentliche Lagerung im Gebiete der Sammel- 
röhren mit Schleifen würde aber vollauf genügen, um bei fortschreitender 
Vernarbung und dadurch bedingter Verödung der einbezogenen Harn- 
kanälchen schliesslich das typische Bild doppelseitiger Cystennieren ent- 
stehen zu lassen, hätte nicht die intercurrente Krankheit dem ein Ende 
gesetzt. 

Was haben nun diese herdförmigen Wucherungen des 
Stromas zu bedeuten? Um eine chronische interstitielle Nephritis handelt 
es sich nicht; es ist von Entzündung gar nichts nachzuweisen, auch passt 
die Localisation derselben gar nicht zu dieser Auffassung. Andererseits 
fällt es schwer, etwa eine primäre chronische Wucherung eigener Art 
anzunehmen ; und der Gedanke an eine congenitale Anlage dürfte 
keine gegründete Zustimmung zu erwarten haben. Am wahrscheinlichsten 
scheint es mir noch, dass wir die Residuen eines an sich abgelaufenen, 
besonders auch die Interstitien betheiligenden Entzündungsvorganges 
mehr acuter Art vor uns haben. Die überwiegende Erkrankung der 
Pyramiden und ihrer Fortsätze legt es nahe, einen pyelonephritischen 
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Process vorauszusetzen. Beweisen kann ich die entzündliche Ent- 
stehung der Narbenherde nicht. Jedenfalls mahnt auch unser Fall von 
Neuem, die Theorie von der Entstehung der Cystennieren nicht aus ein- 
seitiger Erfahrung heraus über einen Leisten schlagen zu wollen. Ihre 
Genese ist keine einheitliche, und neben den fötal entstandenen oder vor- 
bereiteten Cystennieren, mögen sie nun auf Entzündung, auf Aplasie, auf 
Hyperplasie beruhen, neben den Adenokystomen ferner, muss auch mit 
einer doppelseitigen, erworbenen Cystenniere gerechnet werden, welche 
auf einer Bildung disseminirter Narbenherde im Bereiche besonders der 
abführenden Harnkanälchen beruht. 


Zum Schluss erlaube ich mir, meinem hochverehrten früheren Chef, 
Herrn Prof. Nauwerck, für die Ueberlassung des Materials und die ge- 
währte Hülfe meinen verbindlichen Dank zu sagen. 


Referate. 


Arbeiten aus dem pathologischen Institute zu Helsingfors. Herausgegeben 
von E. A. Hom&n. (Ziegler’s Beiträge, Bd. 25, S. 1—272.) 


I. Hom£n u. Laitinen, Die Wirkung der Streptokokkken und 
ihrer Toxine auf periphere Nerven, Spinalganglien und 
das Rückenmark. Mit 5 Tafeln. S. 4—96. 

Die Verff. haben hochgradig virulente Streptokokken in den freiprä- 
parirten N. ischiadicus und direct in das Rückenmark injicirt; ebenso 
haben sie sich aus Culturen von stark virulenten Streptokokken ein einiger- 
maassen kräftiges Toxin dargestellt, nach einer im Original nachzusehenden 
Methode, und an denselben Stellen injicirt. 

Die überaus zahlreichen Experimente wurden in verschiedener Weise 
modificirt und führten zu folgenden Resultaten: 

Die Streptokokken breiten sich im Nervensystem hauptsächlich in den 
Lymphwegen aus, und zwar central- und peripherwärts. Sie verlassen 
das Epineurium sehr bald und beschränken sich schon einige Centimeter 
von der Injectionsstelle entfernt auf die Lymphwege der betreffenden 
Nervenbündel. Im peripheren Theil der Nerven sind sie von Anfang an 
relativ diffus ausgebreitet, im centralen Theil sammeln sie sich ziemlich 
dicht oberhalb der Injectionsstelle in dem grossen Lymphraum an der 
inneren Seite des Perineuriums an und wandern von da in den Lymph- 
gefässen nach aufwärts. Im Rückenmark benutzen sie mehr den Weg 
längs der hinteren wie längs der vorderen Wurzeln und verbreiten sich 
dann in den intermeningealen Räumen. Auch längs des Septum posterius 
verbreiten sie sich. Die Verff. halten bemerkenswerther Weise auch einen 
retrograden Transport vom Rückenmark in den anderen, nicht injicirten 
N. ischiadicus für möglich. In den Blutkreislauf gelangen die Bakterien 
im Allgemeinen erst in den letzten Stunden vor dem Tode. Nach Ablauf 
der ersten Woche nach der Injection, oft auch schon früher werden ge- 
wöhnlich keine Bakterien mehr im Rückenmark getroffen; dagegen konnten 
sie bisweilen noch am 17. Tage nach der Injection in den injicirten Nerven 
nachgewiesen werden, meist mit Degenerationserscheinungen. 

Die erste Einwirkung der Bakterien resp. ihrer Toxine auf die Nerven- 
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faser besteht in einer diffusen, mit körnigem Zerfall endigenden Alteration 
derselben. Dazu gesellt sich bald eine Kernvermehrung, zuerst durch 
Emigration von Leukocyten, später auch durch Vermehrung der fixen 
Endoneurium- und Perineuriumzellen bedingt. Die Bakterien liegen ge- 
wöhnlich an der Grenze der alterirten und der relativ intacten Partieen 
am reichlichsten angesammelt. In das Innere der Spinalganglien dringen 
die Streptokokken weniger ein. Die Ganglienzellen schwellen oft be- 
deutend an. 

Im Rückenmark ist die Verbreitung der Bakterien und der durch sie 
bewirkten kleinen Degenerationsherde ungefähr die gleiche nach Injection 
in den Nerven und direct in das Rückenmark. Dasselbe gilt von den 
Toxinen. 

Die Veränderungen im Ischiadicus der anderen Seite könnten zum 
Theil auch von einer Läsion der zugehörigen Vorderhornpartie abhängig 
sein. 


I. Björkstén, Die Wirkungen der Streptokokken und ihrer 
Toxine auf die Leber. Mit 1 Tafel. S. 97—119. 

Verf. machte nach vorheriger Laparotomie theils directe Injectionen 
in die Leber, theils wurde ein Glasröhrchen mit Bakterien resp. Toxin- 
lösung durch die Darmwand durchgestochen und von hier aus in den 
Ductus choledochus vorgeschoben. Ausserdem wurden auch subcutane 
und intravenöse Injectionen gemacht. 

Die nächste Folge der Injectionen ist eine Störung des Allgemein- 
befindens. Es kommt zur Abmagerung, manchmal auch zu einer voll- 
ständigen Toxinkachexie. Die directe Streptokokkeninjection in die Leber 
übt eine hauptsächlich degenerative Wirkung auf das Gewebe aus. Bei 
Injection von Toxin in den Ductus choledochus treten zuerst Degeneration 
und Zerfall der den Gallengängen am nächsten liegenden Parenchymzellen 
auf; in dem lockeren, etwas aufgequollenen Bindegewebsstroma findet man 
dann Rundzellen und eine deutliche Vermehrung der fixen Gewebszellen, 
besonders in der nächsten Umgebung der Gallengänge. In weiterer Ent- 
fernung von der Injectionsstelle nehmen diese Veränderungen ab. Das 
Endresultat des Processes kann nach B. eine vollständige Cirrhose sein. 
Jedoch scheint diese Behauptung des Verf. mehr auf theoretischer Voraus- 
setzung als auf thatsächlicher Beobachtung zu beruhen. 


Il. Silfvast, Die Wirkung der Streptokokken und ihrer 
Toxine auf die Lungen. Mit 1 Tafel. S. 120—158. 

Die Versuche bestanden in Injection von Streptokokken in die Trachea, 
in Einverleibung durch Inhalation, directer intrathorakaler Injection in- die 
Lungen, Injection in die Trachea nach vorhergehender oder nachfolgender 
Abkühlung des Thieres oder vorausgehendem Trauma; ausserdem wurden 
Streptokokken subcutan oder in eine Ohrvene injicirt. Die Toxine wurden 
in die Ohrvene subcutan oder in die Trachea injicirt. 

Die Lunge der Kaninchen erwies sich dabei als relativ widerstands- 
fähig gegen die Einwirkung lebender Streptokokken, mochten sie durch 
Inhalation oder durch Einspritzung in die Trachea beigebracht sein. Noch 
grösser war die Widerstandsfähigkeit bei intravenöser oder subcutaner 
Einverleibung. Die Widerstandsfähigkeit wird aber vermindert, wenn noch 
ein anderes schädigendes Moment einwirkt. Namentlich kommt in dieser 
Beziehung der Abkühlung eine grosse Bedeutung zu; ebenso wird das Ge- 
lingen von Inhalationsversuchen wesentlich erleichtert durch vorherige 
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Einathmung mechanisch reizender Substanzen. Ob derartige disponirende 
Momente auch bei der Toxinwirkung in Betracht kommen, konnte nicht 
festgestellt werden. 

Sowohl bei Versuchen mit Streptokokken selbst wie mit Toxinen be- 
ginnt der pathologische Process mit Auswanderung polynucleärer Leuko- 
cyten, Desquamation des Alveolarepithels und Exsudation einer coagu- 
lirenden Flüssigkeit. Ob zuerst die Leukocytenemigration oder die Des- 
quamation des Alveolarepithels eintritt, war nicht sicher zu entscheiden. 

Die so entstehenden Entzündungen sind theils diffus, theils herd- 
förmig; herdförmige Entzündungen unterscheiden sich nicht wesentlich, 
gleichgültig ob sie durch Streptokokken oder durch ihre Toxine hervor- 
gerufen sind; diffuse Entzündungen durch die Streptokokkeninvasion 
zeigen dagegen die alveoläre Structur der Lunge besser erhalten als 
nach Toxinwirkung. Allmählich wird bei Anwendung von Toxin das Ex- 
sudat durch Fibroblasten ersetzt, die sich in Bindegewebe umwandeln; 
eine solche Umwandlung wird unter der Wirkung virulenter Streptokokken 
nur in geringem Grade gefunden. 

Bei Einspritzung virulenter Streptokokkencultur in die Trachea findet 
man schon nach 15 Minuten zahlreiche Alveolarepithelien und vereinzelte 
Leukocyten mit Streptokokken vollgepfropft, und nur wenige extracelluläre 
Kokken. Erst nach 4 Stunden sieht man die Streptokokken mehr extra- 
cellulär; die Kokken werden dabei in den ersten 48 Stunden kräftiger, 
regelmässiger und schärfer gefärbt. Vom 2. Tage an zeigen sich Degene- 
rationserscheinungen an den Streptokokken, die nach und nach eine körnige 
Masse bilden und nur noch schwer als Kokken zu erkennen sind. Dabei 
scheint es, als wenn die intracellulären Streptokokken im Allgemeinen früher 
und hochgradiger degenerirten, wie die extracellulär gelegenen. Der Verf. 
giebt an, dass man von Anfang an, schon nach 15 Minuten, in den peri- 
bronchialen und perivasculären Lymphräumen reichlich Streptokokken an- 
trifft. In den Lymphdrüsen konnten sie ebenfalls schon 15 Minuten nach 
intratrachealer Injection nachgewiesen werden. 


IV. Tallgvist, Ueber die Einwirkung von Streptokokken und 
ihrer Toxine auf den Herzmuskel. Mit 1 Tafel. S. 159—187. 
T. stellte seine Versuche ganz vorwiegend mit Streptokokken, nur 
vereinzelt auch mit Toxinen an. Kleine Mengen Bouilloncultur wurden 
theils direct in das Myocard, theils intravenös injicirt; ausserdem wurden 
aber auch die Versuchsthiere, denen auf irgend eine andere Art (s. die 
vorstehenden Arbeiten) Streptokokken beigebracht waren, untersucht. Am 
häufigsten scheint intravenöse Streptokokkeninjection das Herz anzu- 
greifen, und zwar meist das Myocard, seltener in erheblicher Weise auch 
das Peri- und Endocard. Geringere Veränderungen am Peri- und Endo- 
card sind dagegen häufig. Makroskopisch treten die Veränderungen meist 
nicht sehr hervor. Directe Injection in den Herzmuskel hat oft Abscess- 
bildung zur Folge; ausserdem wurde bei intravenöser Injection noch in 
einem Falle mit starker verrucöser Endocarditis eine der Abscessbildung 
nahestehende kleinzellige Infiltration gefunden. Die Streptokokken gehen 
im Myocard rasch zu Grunde Schon am 3. Tage zeigen sie ein dege- 
nerirtes Aussehen, um am 4. und 5. Tage zu verschwinden. Im Peri- und 
Endocard scheinen sie länger lebensfähig zu bleiben. Die parenchyma- 
tösen Veränderungen treten im Allgemeinen nicht stark hervor. Es wurde 
körnige Degeneration und Zerfall der Muskelfasern und hier und da auch, 
in kleineren Partieen, eine hyaline Degeneration oder Nekrose beobachtet; 
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fettige Degeneration wurde vermisst. Ein constantes Verhältniss zwischen 
dem Grade der parenchymatösen und interstitiellen Veränderungen schien 
nicht zu bestehen. An die destruirende Wirkung der Bakterien schliesst 
sich ein reactiver entzündlicher Process mit kleinzelliger Infiltration und 
Blutüberfüllung der kleineren Capillaren und Venen in der Umgebung an. 
Daneben wird eine Proliferation von Bindegewebszellen wahrgenommen. 
Meistens scheint der Ausgang des Processes eine Bindegewebsneubildung 
in den lädirten Partieen zu sein. Auch diffuse interstitielle Veränderungen 
kommen neben den herdförmigen vor. Dabei konnte Verf. auch längere, 
spindelförmige Zellen mit Ausläufern beobachten, die manchmal verzweigt 
erschienen, dann auch ziemlich grosse runde, ovale oder eckige protoplas- 
mareiche Zellen mit einem oder mehreren Ausläufern. T. hält sie wenigstens 
zum Theil für restirende oder veränderte Muskelkerne, während die Mehr- 
zahl als Fibroblasten aufzufassen ist. 

Der Befund von Blutungen ist ein regelmässiger ` Thrombosen wurden 
dagegen nie gefunden. 

Bei den Versuchen mit Toxin traten im ersten Stadium besonders 
die parenchymatösen Veränderungen hervor; hier wurde namentlich manch- 
mal auch herdförmige hyaline oder wachsartige Degeneration, oder auch 
Vacuolenbildung in den Muskelfasern gefunden. Auch diffus verbreitete 
fettige Degeneration konnte nachgewiesen werden. Der definitive Ausgang 
in Bindegewebsbildung scheint aber hier derselbe zu sein, wie nach Strepto- 
kokkenipjection. 


V. v. Bonsdorff, Experimentelle Untersuchungen über die 
Ausscheidung der Streptokokken durch die Nieren. Mit 
1 Tafel. S. 188—205. 

Nach Blutinjection mit Streptokokken konnten diese nicht constant 
und frühestens nach 9!/, Stunden nachgewiesen werden. 

Die Nierenveränderungen sind meistens herdförmig und vorzugsweise 
in der Marksubstanz entwickelt. Hier gehen die Veränderungen manchmal 
von der Gefässscheide aus. Die Bakterien infiltriren die Markscheiden 
der Aa. interlobulares und verbreiten sich von da auch massenhaft in den 
intertubulären Räumen. Von hier aus dringen sie in die Harnkanälchen, 
deren Epithelien mehr oder weniger hochgradig degenerirt oder schon 
nekrotisch und oft abgestossen, bisweilen auch mit Leukocyten unter- 
mischt sind. Die im Bezirke liegenden Glomeruli sind oft von dichten 
Bakterienhaufen umgeben und solche finden sich auch in den Schlingen; 
das Glomeruluscepithel ist oft zerstört. Die geraden Harnkanälchen ent- 
halten häufig Streptokokken, welche oft das Lumen ganz ausfüllen. Hier 
und dort sind auch Blutungen vorhanden. 


VI Wallgren, Experimentelle Untersuchungen über peri- 
toneale Infection mit Streptokokken. Mit 1 Tafel. S. 206 
— 272. 

Der Verf. ist bei seinen zahlreichen Untersuchungen zu folgenden 
Resultaten gelangt: Virulente Streptokokken können bei Kaninchen, ohne 
dass eine besondere Disposition vorhanden ist, schon in ziemlich kleinen 
Dosen eine tödtliche Peritonealinfection verursachen. Werden die Strepto- 
kokken unter einem gewissen Minimum injicirt, so kann das Peritoneum 
sich von ihnen befreien, während die Bauchwand in den meisten Fällen 
in der Umgebung der Stichwunde inficirt wird. Jedoch kommt dieser 
Bauchwandinfection bei der Entstehung einer Peritonitis keine nennens- 
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werthe Bedeutung zu. Streptokokken von geringer Virulenz gelangen in 
der Bauchhöhle des Kaninchens nicht zur Entwicklung, und zwar auch 
dann nicht, wenn sie in grossen Dosen einverleibt werden, vorausgesetzt, 
dass die gleichzeitig injicirte Flüssigkeitsmenge gering ist. Der Haupt- 
schutz liegt für die Bauchhöhle in ihrer grossen Resorptionsfähigkeit, in 
der Thätigkeit der Leukocyten und vielleicht auch in der Function der 
Endothelzellen des Bauchfells. Bezüglich der Thätigkeit der Leukocyten 
glaubt Verf. hauptsächlich eine ausgiebige Phagocytose derselben annehmen 
zu dürfen, an der sich sowohl die in der Bauchhöhle vorhandenen, wie 
auch die hinzuströmenden polynucleären Leukocyten betheiligen. Diese 
Phagocytose hört jedoch sehr bald auf; Verf. führt das darauf zurück, 
dass die Streptokokken die Fähigkeit erwerben, die Leukocyten von sich 
abzuhalten. Unmittelbar nach der Injection enthalten die Leukocyten 
sowohl gut gefärbte, wie auch degenerirte Streptokokken. Die Degeneration 
dieser Streptokokken kann also nicht wohl auf Phagocytose zurückgeführt 
werden, auch wenn man sonst an die Bedeutung der Phagocytose glauben 
wollte. In den Phagocyten, die eine Stunde später angetroffen werden, 
sind in der Regel nur degenerirte Streptokokken vorhanden. Das deutet nach 
W. darauf hin, dass die Streptokokken im Inneren der Zellen zu Grunde 
gehen. In Wirklichkeit liegt die Sache natürlich so, dass die Streptokokken 
in der Peritonealflüssigkeit absterben und dann von Zellen aufgenommen 
werden. Thatsächlich leugnet auch Verf. eine bakterienfeindliche Eigen- 
schaft der Peritonealflüssigkeit nicht, er führt sie aber ebenfalls auf die 
Leukocyten zurück und meint, dass sie entweder durch Secretion seitens 
der Leukocyten oder durch ihren Zerfall zu Stande kommt. Streptokokken 
von geringer Virulenz gegenüber soll die Phagocytose ohne Unterbrechung 
die ganze Zeit andauern, so lange es Streptokokken in der Bauchhöhle 
giebt. Die Streptokokken können auf die Leukocyten zerstörend wirken. 
Dieser Process giebt sich unter Anderem früh durch Alteration und Ver- 
schwinden der ampbophilen Granula der polynucleären Leukocyten kund, 
ein Vorgang, der in solchen Zellen, die Streptokokken einschliessen, an 
den um diese herumgelagerten Granula am deutlichsten ausgeprägt ist. 
So lange Streptokokken in der Peritonealhöhle nachzuweisen sind, 
sowie während der unmittelbar darauf folgenden Zeit (1—2 Tage), gehört 
die Mehrzahl der Zellen den polynucleären Leukocyten an; dann stellt 
sich für einige Zeit eine Leukocytose ein, die im Gegensatz zu der vorigen 
eine mononucleäre ist. v. Kahlden (Freiburg i. B.). 


Wokenius, Polyneuritis acutainfectiosa. [Aus dem pathologisch- 
anatomischen Institut zu Würzburg] (Ziegler’s Beiträge, Bd. 25, 
p. 360—375.) 

Bei einem 19-jährigen Mädchen hatte sich unter allgemeinen Krank- 
heitssymptomen ein Exanthem an den Streckseiten der Unterextremitäten, 
der Hände und Arme eingestellt. Nachdem im Verlauf der ersten Woche 
eine Besserung sich bemerklich gemacht hatte, verschlimmerte sich mit 
Eintritt der Menses der Zustand erheblich, indem immer mehr die Er- 
scheinungen einer Polyneuritis hervortraten, zu denen sich Störungen 
von Seiten einzelner Bulbärnerven hinzugesellten. Am 20. Tage erfolgte 
der Tod unter den Zeichen der Respirationslähmung. Die mikrosko- 
pische Untersuchung ergab eine hochgradige, ausgebreitete interstitielle 
und parenchymatöse Neuritis. Aus der Milz und aus dem Abstrich von 
einer frischen Schnittfläche des N. peroneus wuchs auf Platten in Rein- 
cultur ein Staphylococcus vom Aussehen des St. albus. Bei der mikro- 
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skopischen Untersuchung fielen in den Nervenpräparaten neben einer be- 
trächtlichen kleinzelligen Infiltration des Endo-, Epi- und Perineurium 
intensiv blau gefärbte Flecken auf, die sich bei starker V.ergrösserung in 
gleichgrosse Körner auflösten. Sie lagen überall in den Verzweigungen 
des interstitiellen Gewebes, am zahlreichsten im Peri- und Epineurium. 
Indem Verf. eine Verwechslung mit Mastzellen ausschliesst, kommt er zu 
dem Resultat, dass es sich um Mikrokokken handelt. 
v. Kahlden (Freiburg). 


Bülow-Hansen und Harbitz, Beitrag zur Lehre der acuten Polio- 
myelitis. [Aus dem pathologischen Institut der Universität München.] 
(Ziegler’s Beiträge, Bd. 25, S. 517—546.) 

Die Beobachtungen der Verff. betreffen 3 Geschwister, die ungefähr 
gleichzeitig erkrankten. Ein 5-jähriger Knabe hatte schon einige Tage 
gekränkelt, bekam dann Fieber, erbrach und hatte Diarrhoe. Nach 2 Tagen 
trat Lähmung der Arme und Beine auf. Der Tod erfolgte 7 Tage nach 
dem Auftreten des Fiebers. 

Der zweite Patient war 4 Jahre alt, erkrankte unter ähnlichen Sym- 
ptomen wie sein Bruder, starb aber schon nach 5 Tagen. Der dritte, 
21/ Jahre alte Bruder erkrankte nur ganz vorübergehend, ohne Lähmungen, 
und wurde nach einigen Tagen wieder gesund. 

Die beiden tödtlich verlaufenen Fälle zeigten am Rückenmark ähn- 
liche makroskopische und mikroskopische Veränderungen. Die Rücken- 
markshäute waren hyperämisch, ebenso die Vorderhörner und Gegend der 
Clarke’schen Säulen. Mikroskopisch fand sich degenerativer Zerfall der 
Ganglienzellen der Vorderhörner, Exsudation und Rundzelleninfiltration, 
und auch in diesem frühen Stadium schon Proliferation der Neuroglia. 
An vielen Stellen waren die Ganglienzellen schon geschwunden, an anderen 
waren sie in Zerfall begriffen. Diese Veränderungen an den Ganglienzellen 
waren überall an die entzündlichen Gefässveränderungen gebunden, „Wo 
die Rundzelleninfiltration und die Exsudation am stärksten ausgesprochen 
waren, waren auch die pathologischen Veränderungen der Ganglienzellen 
am deutlichsten markirt. Oft schien es, als wenn die Ganglienzellen 
gruppenweise degenerirten, aber auch hier war die Degeneration an 
die Entzündungsprocesse der entsprechenden Gefässe geknüpft“. Aus 
dieser Lagebeziehung glauben die Verf. den Schluss ziehen zu dürfen, 
dass die von mir vertretene Anschauung der primären Ganglienzellen- 
erkrankung unrichtig sei und dass der Ausgangspunkt der Erkrankung 
im Blut und in den Blutgefässen zu suchen sei und zu secundärer Dege- 
neration der Ganglienzellen führe. Ganz mit Unrecht! Wenn man auf dem 
Standpunkte steht, dass es sich um eine speciell die Ganglienzellen angrei- 
fende Noxe handelt, welche in leichteren Fällen nur diese oder vorwiegend 
diese schädigt, in schwereren Fällen aber auch zu entzündlichen Gefäss- 
veränderungen führt, so ist der Befund der Verff. ganz gut erklärlich. Es 
haben nur nicht die Veränderungen der Ganglienzellen mit denen im Ge- 
fässapparate Schritt gehalten, sondern umgekehrt, diese letzteren haben 
sich an die Ganglienzellen angelehnt und sind ihnen gefolgt. Uebrigens 
gestehen die Vert zu, dass es sich vielleicht nicht ausschliesslich um 
secundäre Veränderungen an den Ganglienzellen handelt, man kann viel- 
mehr „die Möglichkeit nicht ausschliessen, dass das supponirte Virus, 
welches vornehmlich der Entzündung zu Grunde liegt, ausser dem Her- 
vorrufen der Entzündungssymptome auch direct in degenerirender Weise 
auf die Ganglienzellen eingewirkt haben kann“. Auch betonen die Verf. 


— 543 — 


die nahe Verwandtschaft mit der acuten Polyneuritis, ohne freilich die 
Thatsache genügend zu würdigen, dass diese doch auch ganz vorwiegend 
eine primäre Parenchymläsion darstellt. Bakteriologische Untersuchungen, 
welche die Verff. angestellt haben, sind negativ ausgefallen. Sie sprechen 
bezüglich der Aetiologie die Vermuthung aus, „dass das infectiöse Agens 
der acuten Poliomyelitis von verschiedener Art sein kann, und dass diese 
Krankheit auch durch eine Intoxication (vielleicht von einem primären 
Infectionsprocess ausserhalb des Rückenmarks, z. B. im Darmcanal) be- 
dingt sein kann“. Die Toxintheorie hat ja zweifellos aus vielen Gründen 
bedeutend mehr Wahrscheinlicheit für sich, wie die Annahme einer Bakterien- 
invasion im Rückenmark. Gerade diese supponirte Toxinwirkung macht aber 
eine elective Wirkung auf die Ganglienzellen wahrscheinlich. Denn wie soll 
man sich erklären, dass ein in der Blutbahn circulirendes, doch wobl im Blute 
gelöstes Gift auf dem engen Territorium der Vorderhörner bald nur in das 
eine und in unmittelbarer Nachbarschaft, dann wieder ausschliesslich in ein 
anderes feines Gefässstämmchen gelangen soll? Schliesslich sei noch ein 
Punkt hier kurz erwähnt. Die Verff. unterschätzen, wie das oft in neuerer 
Zeit geschehen ist, entschieden den Werth von Untersuchungen an alten, ab- 
gelaufenen Fällen, die leichte waren und in Genesung übergingen, und sie 
überschätzen den Werth der frischen Untersuchungen. Das Material der 
Verff. war absolut nicht geeignet, die Frage nach der primären Läsionsstelle 
im Rückenmark zu entscheiden. Dafür waren die beiden Fälle, die in 
5 resp. 8 Tagen ohne sonstige wesentliche Localisation im Körper zum 
Tode führten, viel zu schwer. So lange man nicht einigermaassen frische 
Fälle zur Untersuchung hat, die nicht allzuschwer waren, bleibt der Werth 
dieser Untersuchungen für die Feststellung der primären Läsion immer 
ein bedingter. 

Die sonstigen Gründe, die für eine primäre Erkrankung der Ganglien- 
zellen sprechen, sollen hier nicht noch einmal wiederholt werden. 

v. Kahlden (Freiburg). 


Büttner, Untersuchungen über das Verhalten der Peri- 
tonealepithelien bei Entzündung. [Aus dem pathologischen 
Institut der Universität Freiburg i. Br] Mit 2 Tafeln. (Ziegler’s 
Beiträge, Bd. 25, S. 452—481.) 

Verf. studirte die Rolle des Peritonealepithels, speciell seine plastische 
Fähigkeit, indem er einen Faden durch das Peritoneum parietale und die 
angrenzenden Theile der Bauchwand legte, indem er Staphylokokkenculturen 
und schwache Silberlösung in die Bauchhöhle injicirte. Ferner vernähte 
er benachbarte Darmschlingen mit einander und bewirkte auch noch Ent- 
Zündungen am Epithel der Tunica vaginalis testis, welches mit dem 
Pleuroperitonealepithel identisch ist und nach manchen Richtungen leich- 
tere Untersuchungsbedingungen bietet. 

Die durch Darmnaht gewonnenen Präparate bieten einen sehr con- 
stanten Modus der Verwachsung, während die Verhältnisse an der Tunica 
mehr wechselnde sind. Die beiden Serosaflächen werden zunächst durch 
Fibrin mit einander verklebt; dann beginnt die Wucherung von den fixen 
Bindegewebszellen aus. Diese dringen in die Fibrinlage ein, welche an 
diesen Stellen schon nach 3!/, Tagen von Fibroblasten durchsetzt ist. 
Dann ist auch schon eine Entwicklung neuer Gefässe bemerkbar. Bei 
diesem Act der Verwachsung spielen die Epithelien keine active Rolle. 
Ihr Kern quillt zwar zunächst auf und ihr Protoplasmaleib wird höher, 
aber schon nach 24 Stunden liegen sie zum Theil abgestossen im Fibrin 
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und verschwinden. Nach 3!/, Tagen sind sie sämmtlich von ihrem ur- 
sprünglichen Standort abgestossen und finden sich als Trümmer im Fibrin. 
Nie bildet sich eine Epithelzelle zu einem Fibroblasten um, nirgends zeigen 
sie eine Kerntheilungsfigur. 

Eine Wucherung der Epithelien tritt um so eher ein, je heftiger die 
entzündliche Reaction ist, und je langsamer daher die Verwachsung er- 
folgt. Doch verlieren hierbei die Epithelien niemals ihren epithelialen 
Charakter. Da wo Epithelflächen fest aneinander angedrückt werden, 
können sie, offenbar durch Vermittelung einer ganz feinen Fibrinlage, 
verkleben. Bei einer directen Verwachsung seröser Häute fand Verf. das 
Epithel nach 65 Stunden noch vollständig, wenn auch in veränderter 
Form, erhalten; ob es dabei irgend wie zur Verwachsung beiträgt, konnte 
nicht entschieden werden. v. Kahlden (Freiburg). 


Foà, Beitrag zum Studium des Knochenmarks. Mit 2 Tafeln. 
(Ziegler’s Beiträge, Bd. 25, S. 376—391.) 

Das Studium des Verf.s war ganz vorwiegend auf die Riesenzellen 
des Knochenmarks gerichtet. Die Riesenzelle besteht 1) aus feinkörnigem 
Protoplasma, welches die Kernmasse unmittelbar umgiebt und durchdringt; 
2) aus dichtem, wahrscheinlich fibrillärem, compactem Protoplasma, welches 
das erstere bald vollständig, bald unvollständig umgiebt, so dass hier und 
da Zerreissungen vorkommen, oder eine schmale, periphere Zone der inneren 
Schicht unbedeckt bleibt; 3) aus peripheren Ausstrahlungen in Gestalt von 
kurzen Franzen oder Bläschen, oder grösseren Blasen, oder von einem 
Geflecht von feinen Fäden oder Büscheln. Ob den Megakaryocyten eine 
secretorische Function zukommt, lässt Foà dahingestellt. Sicher spielen 
sie den Leukocyten gegenüber eine wichtige Rolle als Phagocyten, und zwar 
namentlich bei allen Zuständen, bei denen es zu vorübergehenden Leuko- 
cytosen im Blute kommt. So nimmt ihre Thätigkeit als Phagocyten be- 
deutend zu bei Inanition, nach Verbrühungen, nach Aderlässen, bei Eite- 
rungen und ganz besonders auch bei Infectionen durch Staphylococcus 
aureus. Bei dieser Phagocytose, möglicherweise auch bei Ausübung der 
fraglichen secretorischen Function wird das Protoplasma der Megakaryo- 
cyten schliesslich rareficirt, es zieht sich auf einzelne Häufchen zurück und 
wird zuletzt zerstört, so dass nur der Kern übrig bleibt. Dieser erfährt 
dann ebenfalls eine Umbildung, er erscheint gefaltet, das Chromatin ver- 
schwindet aus dem Kerninhalt und legt sich an die Kernmembran an, 
welche sich stärker färbt. Foà glaubt, dass es sich bei diesen Vorgängen 
um eine physiologische Rückbildung der Megakaryocyten handelt. In 
allen Fällen ist die Läsion des Knochenmarks begleitet von einer Embolie 
von Riesenkernen in die Lungencapillaren. Oft kann man in jedem Schnitte 
durch die Lungen drei oder vier Emboli von Kernen finden; ob ganze 
Zellen verschleppt werden, ist zweifelhaft. Jedenfalls ist der Transport 
von Kernhaufen viel häufiger. Eine Thrombose wird durch diese Ver- 
stopfung der Lungengefässe nicht bewirkt. v. Kahlden (Freiburg). 


Feldbausch, F., Ueber das Vorkommen von eosinophilen 
Leukocyten in Tumoren. (Virchow’s Archiv, Bd. 161, 1900, 
S. 1). 

F. fand in Epitheliomen fast regelmässig eine starke Vermehrung der 
eosinophilen Leukocyten, während die Befunde in Drüsencarcinomen und 
Sarkomen, auch Lymphosarkomen, sehr wechselten. Meist lagen die ge- 
nannten Zellen in dem die Geschwulstmassen umgebenden Bindegewebe in 


zelligen Infiltraten, die entzündlichen Reizen chemischer, bakterieller, recht 
oft wohl auch mechanischer Natur ihre Entstehung verdankten. In relativ 
frühen Entwicklungsstadien der Geschwulst, wie auch im Anfang von Ent- 
zündungen, waren sie zahlreicher vorhanden als später, wenn bereits 
Zerfall eingetreten war. Irgendwelche Anhaltspunkte über die Herkunft 
der eosinophilen Leukocyten ergaben die Untersuchungen nicht. Eine 
Entstehung in loco hält Verf. für unwahrscheinlich. 
M. v. Brunn (Tübingen). 


Sternberg, Ueber die Zelleinschlüsse in Carcinomen und 
ihre Deutung als bBlastomyceten. [Aus dem Institut für patho- 
logische Histologie und Bakteriologie in Wien. Vorstand Prof. R. Palt- 
auf.) (Ziegler’s Beiträge, Bd. 25, S. 554—578.) 

St. hat die Angaben der italienischen Autoren über das Vorkommen 
von Blastomyceten in Carcinomen und über ihre Beziehung zu der Ent- 
stehung derselben einer Nachprüfung unterzogen. Er bediente sich dabei 
der von Aievoli angegebenen Färbungsmethode, die eine Combination von 
Gram’scher mit Saffraninfärbung darstellt. Als Untersuchungsobject 
diente ihm ein faustgrosses Carcinom des linken Ovariums, welches Meta- 
stasen in der Leber, den Nieren, einigen Lymphdrüsen und Knochen ge- 
setzt hatte. Histologisch handelte es sich um ein Adenocarcinom, welches 
stellenweise die Structur eines Carcinoma simplex aufwies; ähnliche 
Structur zeigten die Metastasen; diejenigen im Knochen hatten osteo- 
plastischen Charakter. 

In den Zellen des Ovarialtumors fand St. zunächst verschieden grosse, 
meist kreisrunde, helle, bläschenartige, ungefärbte Stellen, in denen bis- 
weilen ein bis drei verschieden geformte, mit Hämalaun intensiv blau ge- 
firbte Gebilde lagen. Es handelte sich hier zweifellos um Vacuolen, die 
ab und zu Leukocyten einschlossen. Ebenfalls ziemlich reichlich wurden 
rundliche oder ovale, mit Hämalaun sich blassblau färbende, oft ganz 
homogen, oft aber auch gekörnt oder streifig erscheinende Gebilde ge- 
funden, die manchmal central eine runde, dunklere, intensiver blau ge- 
färbte Stelle oder einen bald nur ganz kleinen, bald grösseren, mit Eosin 
roth gefärbten Punkt enthielten. Diese Gebilde, die auch mit Thionin 
darstellbar waren, hält St. für ein Product der schleimigen Degeneration. 
Sie sind ganz besonders leicht Verwechslungen mit parasitären Zellein- 
schlüssen ausgesetzt. Ferner fanden sich vereinzelte grosse runde, dunkel- 
blau gefärbte, doppelt contourirte Gebilde, die offenbar Verkalkungen dar- 
stellten. Weitere rundliche, mit Hämatoxylin-Eosin theils blau, theils roth 
gefärbte Gebilde waren als weisse und rothe Blutkörperchen aufzufassen. 

Indem die von den italienischen Autoren angegebenen Färbungs- 
methoden auch auf Epitheliome ausgedehnt wurden, liessen sich auch in 
diesen Gebilde darstellen, die die violette Farbe mehr oder weniger bei- 
behielten und dieselben Bilder gaben, wie sie z. B. Binaghi als Blasto- 
myceten beschrieben hat. 

Verf. kommt daher zu dem Schlusse, dass sich durch bestimmte 
Färbungen der Nachweis für die parasitäre Natur der in den malignen 
Tumoren gefundenen Zelleinschlüsse nicht erbringen lässt, und dass speciell 
die Gram’sche Färbung sowie ihre unwesentlichen Modificationen von 
Sanfelice, Aievoli und Secchi gewiss nicht als specifische Färbungen 
bezeichnet werden dürfen. v. Kahlden (Freiburg). 


Centralblatt f. Allg. Pathol. XII. 35 


— 546 — 


Fujinami, A, Ueber das histologische Verhalten des quer- 
gestreiften Muskels an der Grenze bösartiger Ge- 
schwülste. (Virchow’s Archiv, Bd. 161, 1900, S. 115.) 

F. untersuchte 20 Sarkome und 17 Carcinome aus quergestreiften 
Muskeln. Er fand, dass die Tumorzellen auf sehr verschiedenen Wegen 
vordringen, vorwiegend zwischen den Muskelbündeln durch Infiltration des 
Perimysium, häufig aber auch in dem Sarkolemmschlauch. Letztere Bahn 
wird von Carcinomzellen vermöge ihres geschlossenen, zapfenartigen 
Wachsthums häufiger benutzt als von Sarkomzellen, im übrigen sind aber 
die Veränderungen des Muskels bei beiden Tumorarten sehr ähnlich. Sie 
sind durchweg degenerativer Natur, wenigstens soweit das Muskel- 
protoplasma in Betracht kommt. Ausser einfacher Atrophie wurden die 
verschiedensten Arten der Degeneration, hyaline, körnige, fettige, wachsartige 
und Pigmentdegeneration in mehr oder weniger ausgedehntem Maasse 
beobachtet. Ueberall da, wo Tumorzellen die Muskelsubstanz berührten, 
wurde diese zum Schwunde gebracht, wodurch zuweilen ein Bild, ähnlich 
der Knochenresorption durch Ostoklasten, entstand. In ein und dem- 
selben Dickendurchmesser kann ein Muskelprimitivbündel verschiedenartig 
betroffen sein, indem es im Centrum körnig degenerirt, während die peri- 
pheren Theile noch relativ wohlerhalten sind. In der Längsrichtung 
können die Muskelprimitivbündel Gabelungen, eigenartige Knickungen und 
Windungen sowie ebenfalls partielle Degeneration zeigen, wobei die 
Muskelsubstanz entweder scheibenartig von Strecke zu Strecke sich ver- 
dichtet oder ganz dünne atrophische Partieen mit ampullenartig aufge- 
triebenen abwechseln, so dass ein rosenkranzartiges Gebilde entsteht. 
Hypertrophie von Muskelprimitivbündeln fand sich nirgends, sondern 
wurde höchstens gelegentlich vorgetäuscht durch Aufquellung einzelner 
Bündel, die jedoch unschwer an dem Verlust der Querstreifung als ge- 
schädigte erkannt werden konnten. Dagegen zeigten die Kerne neben 
Zuständen der Degeneration in einigen Fällen auch deutliche Wucherung. 
Am ausgeprägtesten war die Kernvermehrung, die meist durch directe 
Theilung erfolgte bei der oben erwähnten ampullären Degeneration, wobei 
sich die Kerne meist an der Peripherie oder an einem Pol, seltener 
central anhäuften. Durch Schwund der zwischen den Ampullen gelegenen 
dünnen Theile entstanden riesenzellenartige Gebilde, die jedoch nie un- 
mittelbar an der Berührungsstelle mit der Geschwulst, sundern stets in 
einiger Entfernung davon auftraten. An anderen Stellen sammelte sich 
das Muskelprotoplasma in Form einer körnigen Masse um einzelne Kerne 
an, so dass zellartige Gebilde, „Sarcolyten‘“, entstanden. Dieselben ähnelten 
ausserordentlich den Geschwulstzellen, besonders in einem primären Sar- 
kom des Muskels, so dass Verf. sich veranlasst sieht, die Frage zu ven- 
tiliren, ob nicht gelegentlich die Muskelprimitivbündel an der Geschwulst- 
bildung theilnehmen können. Er beantwortet diese Frage insofern positiv, 
als er eine secundäre Theilnahme der Sarcolyten, die sich auf directem 
Wege theilen können, an der Zellvermehrung des primär aus anderen 
Zellen entstandenen Tumors für wahrscheinlich hält. Auch eine Um- 
wandlung von Muskelprimitivbündeln in bindegewebsartige Fasern nimmt 
er an auf Grund von Bildern, in denen beim Vordringen des Tumors 
senkrecht gegen die Verlaufsrichtung von Muskelfasern eine Atrophie mit 
gleichzeitiger Kernwucherung und Kernverlängerung eintrat, so das schliess- 
lich schmale spindelförmige Fasern resultirten, die durch den Zusammen- 
hang mit Muskelprimitivbündeln ihre musculäre Natur documentirten, 
dabei aber von Bindegewebsfasern nicht mehr unterscheidbar waren. Trotz 
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der morphologischen Uebereinstimmung hält F. diese Fasern nicht für 
ganz gleichwerthig mit Bindegewebsfasern. 

Das Perimysium zeigte verschieden reichliche Rundzelleninfiltration, 
stärker und häufiger beim Carcinom als beim Sarkom, und Bindegewebs- 
wucherung. An kleineren Gefässen war das Lumen vielfach durch Intima- 
wucherung verengt, an Nervenfasern wurde bindegewebige Degeneration 
beobachtet. M. v. Brunn (Tübingen). 


Beck, Ein Endotheliom des Humerus. [Aus dem pathologischen 
Iustitut zu Lausanne.] Mit 2 Figuren im Text. (Ziegler’s Beiträge, 
Bd. 25, S. 547—553.) 

Verf. beschreibt einen kindskopfgrossen Tumor des Oberarmes, der 
bei einem 74 Jahre alten Manne die Gegend des M. deltoideus einnahm. 
Die mikroskopische Untersuchung ergab, dass es sich um eine sehr glyko- 
genreiche Geschwulst handelte, die aus einer Wucherung der Blutgefäss- 
endothelien hervorgegangen war. Die Gefässe zeigten an Stelle des 
normalen Endothelbesatzes eine Auskleidung mit theils hohen, cubischen, 
theils cylindrischen Zellen. Dabei stimmten die Form- und Grössenver- 
hältnisse dieser intravasculär gewucherten Endothelien ganz genau mit 
den die umgebenden Geschwulstpartieen zusammensetzenden Zellen überein. 

v. Kahlden (Freiburg). 


Ssobolew, L. W., Zur Lehre von den endothelialen Neu- 
bildungen. (Virchow’s Archiv, Bd. 161, 1900, S. 56.) 

S. beschreibt einen Fall von multiplen Endotheliomen des Magens 
und Dickdarms bei einer 28-jährigen Frau. Die erbsen- bis taubeneigrossen 
Geschwülste sassen in der Submucosa mit scharfer Grenze gegen die 
Mucosa. Sie setzten sich aus Zellzügen zusammen, die dem Verlauf der 
Saftspalten folgten und aus deren Endothelien hervorgegangen waren, wie 
sich durch Uebergangsbilder feststellen liess. Die Geschwulstzellen selbst 
waren fettbaltig und schieden keine Zwischensubstanz ab, vielmehr wurde 
ein feines bindewebiges Gerüst von morphologisch unterscheidbaren Zellen, 
Fibroblasten, geliefert. M. v. Brunn (Tübingen). 


Pollmann, Ein Endotheliom der Pleura und des Peritoneums 
mit eigenartiger Ausbreitung in den Blutgefässen, 
namentlich in derLeber und Milz. [Aus dem pathologisch-ana- 
tomischen Institut zu Erlangen.] Mit 1 Tafel. (Ziegler’s Beiträge, 
Ba. 26, S. 37—172.) 

P. beschreibt ein Endotheliom der linken Pleura und des Peritoneums 
bei einem 17-jährigen Mädchen. Metastasen wurden in der Milz, Lunge, 
im Darm, Netz, in der Haut, Pfortader und Leber gefunden. 

Die Geschwulst war an der Ursprungsstelle und in den Metastasen 
zusammengesetzt aus Zellen, welche einen grossen, hellen, bläschenförmigen 
Kern und einen grossen, homogenen Protoplasmaleib besassen. Die Zellen 
lagen epithelartig ohne Zwischensubstanz an einander und bildeten ver- 
schieden lange und wenig breite Stränge oder Schläuche, die manchmal 
mit einander communiecirten. Die etwas grösseren Knoten waren fast aus- 
nahmslos von Hämorrhagieen durchsetzt. In der Pleura, auf dem Peri- 
toneum und an einer Stelle der Kopfhaut, an welcher die Epidermis 
durchbrochen war, war es zu subacuter und chronischer Entzündung ge- 
kommen. In der Nachbarschaft derartiger Entzündungen waren die Ge- 
schwulstzellen eine eigenthümliche Veränderung eingegangen. Der helle, 
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bläschenförmige Kern wurde dunkler, der Protoplasmaleib näherte sich 
mehr und mehr der spindligen Form und sandte sogar manchmal Aus- 
läufer aus. Es wurde also die Geschwulstzelle in ihrem Ausseben den im 
Entzündungsbezirk liegenden Bindegewebszellen oder Saftspaltenendothelien 
ähnlich; ob sie dabei auch die Fähigkeit der Wanderung erhielt, Konnte 
Verf. nicht entscheiden, hält es aber nicht für unwahrscheinlich. 

Sehr auffällig erschien dem Verfasser die Ausfüllung der Capillaren in der 
Leber und in der Milz durch Geschwulstzellen mit Bildung von Strängen und 
Schläuchen, durch welche in der Leber die Leberbalken, in der Milz die resti- 
renden Pulparäume zusammengedrückt wurden. Makroskopisch hatte das 
Aussehen der vergrösserten Leber mit ihrer granulirten Oberfläche und dem 
stark vermehrten interacinösen Bindegewebe an eine hypertrophische Leber- 
cirrhose denken lassen. Es mag sein, dass, wie der Verf. meint, ein der- 
artiges Verhalten von Endotheliommetastasen noch nicht beschrieben ist. 
Für Metastasen von Sarkomen ist es indessen bekannt. Das Präparat 
von metastatischem Lebersarkom nach primärem Parotissarkom, welches 
Ziegler in seinem Lehrbuch (Bd. I, X. Auflage, S. 404, Fig. 237) ab- 
bildet, stammt von einer Leber, die auf das Doppelte vergrössert war, 
eine ausserordentliche Vermehrung ihrer Consistenz zeigte und — ohne dass 
ein makroskopisch sichtbarer Tumor vorhanden war — in allen ihren 
Theilen die Capillaren mit Geschwulstzellen ausgefüllt zeigte. 

Dort, wo sich in den Saftspalten und Gefässen Geschwulstzellen fanden, 
war das normale, flache Auskleidungsepithel verschwunden. Verf. führt 
das darauf zurück, dass die präexistirende Endothelzelle die Form der 
Geschwulstzelle angenommen habe, also eigentlich nicht verschwunden, 
sondern von den Geschwulstzellen nicht mehr zu unterscheiden gewesen sei. 

v. Kahlden (Freiburg). 


Glockner, Ueber das Vorkommenvon ein-und mehrkernigen 
Riesenzellen und Riesenzellen mit Riesenkernen in cendo- 
thelialen Geschwülsten. Zugleich ein Beitrag zur Lehre 
von den Uterusmetastasen und der Bedeutung des retro- 
graden Transportes für deren Zustandekommen. [Aus dem 
pathologischen Institut zu Genf.] Mit 2 Tafeln. (Ziegler’s Beiträge, 
Bd. 26, S. 73— 104.) 

G. berichtet zunächst über Beobachtung von Riesenzellenbildung bei 
Lymphangitis proliferans in einem exstirpirten Bruchsack, in einem Lipom 
der Leistengegend und in einem Fall von indurativer Pneumonie. 

In Pleura- und Peritonealendotheliomen konnte Glockner derartige 
Riesenzellen in 4 von 16 Fällen nachweisen. 

Eingehender beschreibt G. einen Tumor, der bei einer 68-jährigen Frau 
im linken Becken, wahrscheinlich vom Ovarium oder den lumbalen Lymph- 
drüsen, entstanden war und Metastasen in fast allen Lymphdrüsengruppen 
der Bauchhöhle, dem grossen Netze, dem Uterus und der Vagina gemacht 
hatte. Im Uterus fand sich etwas links von der Mittellinie, in der Wand 
ein kirschkerngrosser weisser Knoten, an dessen Peripherie noch einige 
kleinere Knoten von derselben medullaren Beschaffenheit lagen. Ueber 
ihm erschien die Schleimhaut verdickt, aber frei von der Neubildung. Am 
Fundus uteri lagen eine Anzahl stecknadelkopf- bis linsengrosser durch- 
scheinender, kleiner Cystchen, nach der Serosa zu noch einige kleine, 
grauweisse Herde, die von neoplastischer Natur zu sein schienen. 

Im Wesentlichen bestanden die verschiedenen Geschwülste aus poly- 
morphen, cubischen und cylindrischen Zellen von exquisit epithelartigem 
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Aussehen, welche eine alveoläre oder schlauchartige Anordnung zeigten. 
Verf. bezeichnet die Geschwulst als Endotheliom der Lymphgefässe und 
Saftkanälchen, mit dem wahrscheinlichen Ausgangspunkt von den lumbalen 
Lymphdrüsen, doch lässt sich das linke Ovarium als primäre Entwicklungs- 
stelle nicht ganz ausschliessen. 

Unter den schon geschilderten Geschwulstzellen fanden sich zahlreich 
einkernige und mehrkernige Riesenzellen. Sie stellten meist grosse, scharf 
begrenzte Platten dar, die oft einen Durchmesser von 120 u hatten, ein- 
mal wurden sogar 176 u gemessen. Die Lagerung der Kerne war ganz 
unregelmässig: peripher, oder central- oder kranzförmig. Ueberraschend 
häufig wurden pluri- und multipolare Mitosen gefunden. Die Entstehung 
dieser Riesenzellen fasst Glockner nicht als eine einheitliche auf; er 
bezweifelt nicht, dass sie aus den Geschwulstzellen hervorgegangen sind, 
und denkt an lebhafte Kernvermehrung bei unvollkommener Protoplasma- 
vertbeilung, weniger an Confluenz schon ausgebildeter, wohl abgegrenzter 
Zellen. Von Degenerationen wurden in der Geschwulst beobachtet: Nekrose, 
fettige und colloide Degeneration, Verkalkung — letztere beiden auffallend 
häufig räumlich eng neben einander — sowie hyaline Degeneration des 
Stromas. Die Metastase im Uterus betrachtet G. als durch retrograden 
Transport, auf dem Lymphwege entstanden, nach Verschluss des Ductus 
thoracicus durch die vergrösserten retroperitonealen Lymphdrüsen. Er 
theilt noch einen zweiten einschlägigen Fall mit und kommt unter Berück- 
sichtigung der Literatur zu dem Schluss, dass unter 6 Fällen von Meta- 
stasen des Uterus 4 durch retrograden Transport im Lymphgefässsystem 
entstanden sind. v. Kahlden (Freiburg). 


Wiener, Ueber ein Melanosarkom des Rectums und die 
melanotischen Geschwülste im Allgemeinen. [Aus dem 
pathologisch-anatomischen Institut der Universität Marburg.] (Ziegler’s 
Beiträge, Bd. 25, S. 322—359.) 

Die Untersuchungen des Verf.’s waren der Frage zugewandt, ob die 
Melanosarkome, wie Ribbert annimmt, ausschliesslich aus den verästelten 
oder sternförmigen Zellen, den Chromatophoren, hervorgehen. Zum Aus- 
gangspunkt diente einer der seltenen Fälle von Melanosarkom des Rec- 
tums. Soweit man aus dem makroskopischen Verhalten des Präparates 
entnehmen konnte, hatte die Geschwulst sich in der Nähe des Anus ent- 
wickelt, da die hier angrenzenden Theile des Rectums augenscheinlich am 
stärksten und am gleichmässigsten infiltrirt waren. Metastasen waren in 
der Prostata, im Mesenterium, in den Nieren, der Leber, der Lunge und 
dem Gehirn vorhanden. Als weiteres Untersuchungsmaterial dienten dem 
Verf. zwei Melanosarkome vom Anus von Schimmeln, weiterhin Melano- 
sarkome der Wangenhaut, der Wangengegend, des Ohrs, eines Naevus, der 
Haut des Unterschenkels, des Gesichts etc. 

Zu einem ganz bestimmten Resultat ist W. in der Hauptfrage nicht 
gekommen. Vom Ribbert’schen Standpunkt aus muss man die unpig- 
mentirten Zellen als Jugendstadien der pigmentirten auffassen. Zur Stütze 
der Ribbert’schen Anschauung führt er den Befund in Melanosarkomen 
an, die nachweisbar aus einem Naevus hervorgegangen waren. Am Rande 
des alten Naevus sieht man die bekannten verästelten Pigmentzellen. 
Diese verlieren sich nach dem Centrum der Geschwulst immer mehr. Man 
erkennt hier oft Zellen, die nur an einer Stelle ganz feine, staubförmige 
Pigmentation aufweisen, während sie sonst frei sind. „Man thut wohl 
nicht unrecht, diese Formen als die Anfänge der Pigmentation anzusehen, 
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während man die ovalen und runden Pigmenthaufen, die keinen Kern 
mehr erkennen lassen, für alte, theilweise schon zu Grunde gegangene 
Pigmentzellen halten muss.“ 


Dieser Deutung der unpigmentirten Zellen stehen m. E. einige wesent- 
liche Schwierigkeiten entgegen. Zunächst die Thatsache, dass unter den 
Metastasen von Melanosarkomen sich manchmal relativ grosse Knoten be- 
finden, in denen nur der kleinste Theil der Zellen Pigment führt, so dass 
die Tumoren für das unbewaffnete Auge überhaupt nicht als Melanosar- 
kome imponiren. Hier müsste also der grösste Theil der Geschwulstzellen 
unverhältnissmässig lange in dem hypothetischen Jugendzustand verharren. 
Dann wird die Deutung der Befunde auch dadurch erschwert, dass eine 
secundäre Aufnahme von Pigment aus benachbarten, pigmenthaltigen Zellen 
nicht ganz ausgeschlossen ist. Wiener führt in dieser Beziehung an, 
dass Oppenheimer als Einziger auf eine hellbraune Farbe der Nieren- 
epithelien aufmerksam gemacht habe, auch an Stellen, die frei von Ge- 
schwulstknoten seien. Auf die Pigmentirung der Nierenepithelien in der 
Nachbarschaft von Geschwulstknötchen und auf die Wichtigkeit dieses Be- 
fundes hat Steinmetz (I.-D. Freiburg 1893) auf meine Veranlassung 
aufmerksam gemacht. Schliesslich sind auch die Fälle von Melanosarkom, 
in denen die Stromazellen die hauptsächlichsten Träger des Pigmentes 
sind, nicht so ganz leicht mit der Chromatophorentheorie in Uebereinstim- 
mung zu bringen. v. Kahlden (Freiburg i. Br.). 


Winkler, K., Das Myelom in anatomischer und klinischer 
Beziehung. (Virchow’s Archiv, Bd. 161, 1900, S. 252 u. 508.) 


Verf. beschreibt sehr ausführlich den Fall eines 47-jährigen Schmiedes, 
der wenige Wochen nach einem heftigen Trauma der rechten Brustseite 
mit zunehmenden Schmerzen an dieser Stelle erkrankte und 4 Monate 
nach dem Unfall unter Erscheinungen von Myelitis transversa verstarb. 
Bei der Section fanden sich die Wirbel, die Rippen und das Schädeldach 
durchsetzt von einer sehr weichen, markigen, grauröthlichen Tumormasse, 
während der übrige Körper, besonders auch die Extremitäten von Meta- 
stasen frei geblieben waren. Die erkrankten Knochen waren durch 
Schwund der Knochensubstanz so weich geworden, dass sie sich ohne 
Mühe schneiden liessen. Vom Periost aus fand stellenweise Knochen- 
neubildung von beträchtlichem Umfange statt. Mikroskopisch bestand die 
Geschwulstmasse aus ganz gleichmässigen kleinen Rundzellen, denen sich 
in der Nachbarschaft der schwindenden Knochenbälkchen einige Osto- 
klasten zugesellten, während sonst Riesenzellen durchaus vermisst wurden. 
Diese Zellmasse ersetzte völlig das Knochenmark, das in normaler Be- 
schaffenheit nirgends mehr in den befallenen Knochen auch nur in Resten 
erhalten war. 


Angesichts der sehr verschiedenartigen Deutungen, welche derartige 
Tumoren seitens der Autoren erfahren haben, erörtert Verf. weiterhin die 
Unterschiede gegenüber der Osteomalacie, die sich gleichmässig auf Spon- 
giosa und Rindensubstanz erstreckt, während das Myelom bei vorzugs- 
weiser Localisation an Wirbelsäule, Rippen und Schädeldach die Spongiosa 
besonders stark befällt; gegenüber der myelogenen Leukämie, vor der das 
Myelom die Gleichmässigkeit der Zellen und die Tendenz zur Zerstörung 
des Knochens voraus hat; gegenüber der Pseudoleukämie werden Drüsen- 
schwellungen und zellige Herde in inneren Organen vermisst, während 
eine Zurechnung zu den Lymphosarkomen wegen der Beschränkung auf 
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das Knochensystem, eine Gleichstellung mit den myelogenen Sarkomen 
hauptsächlich wegen des Fehlens von Riesenzellen unstatthaft erscheint. 

Danach ist das Myelom als eine gesonderte Geschwulstart aufzu- 
fassen, charakterisirt durch das multiple Auftreten ausschliesslich im 
Knochensystem, ein lediglich „autochthones Wachsthum“ ohne die Fähig- 
keit zur Metastasenbildung, die Entstehung aus dem rothen Knochenmark 
und die Zusammensetzung aus ganz gleichmässigen, runden Zellen, wie 
sie normaler Weise auch im Knochenmark vorkommen. W. setzt das 
Myelom in Parallele mit dem Gliom und fordert für ersteres eine ebenso 
scharfe Trennung von den Knochensarkomen, wie sie für letzteres gegen- 
über den Sarkomen der Gehirnsubstanz allgemein anerkannt ist. 


Im 2. klinischen Theil hebt Verf. hervor, dass gemäss der Localisation 
hauptsächlich in Wirbelsäule und Rippen Schmerzen in diesen Knochen 
und später Deformitäten derselben die Anfangssymptome bilden. In fort- 
geschritteneren Fällen kann es zu Spontanfracturen kommen. Pathogno- 
monisch für das Myelom scheint die Albumosurie zu sein. Die Anämie 
ist als etwas Secundäres anzusehen, als Ausdruck der allgemeinen Schä- 
digung des Körpers durch die multiplen Knochentumoren, ebenso das zu- 
weilen beobachtete intermittirende Fieber. Die besonders anfangs das 
Krankheitsbild beherrschenden nervösen Störungen sind auf Compression 
der Nervenstämme durch die Geschwulstmassen zurückzuführen. Später 
kann es durch Deformirung der Wirbelsäule zu Compressionsmyelitis 
kommen. M. v. Brunn (Tübingen). 


Zeit Ca. egent ` det" "feig AC 


Berichte aus Vereinen etc. 


Medical and surgical reports of the Boston city hospital, Xth series 1899. 


Me Collom: Scarlatina, S 1. 

Epidemiologische und klinische Abhandlung, der 1000 Fälle von Scharlacherkran- 
kungen zu Grunde liegen. Die Sterblichkeit betrug 9,8 Proc. im Allgemeinen, sie ver- 
ringert sich auf 5,8 Proc., wenn nur uncomplicirte Fälle in Betracht gezogen werden. 
Die Zahl der Erkrankungen hat in den letzten 3 Jahren in Boston merklich abge- 
nommen, was mit der Einrichtung isolirter Scharlachstationen in Zusammenhang ge- 
bracht wird. Um eine volle Wirkung der Absperrungsmaassregeln zu erzielen, fordert 
Verf. eine Mindestdauer derselben von 50 Tagen. 

Bakteriologische Forschungen nach dem Erreger der Scarlatina blieben erfolglos. 
Die öfters zehindenen Streptokokken werden nur als bedenkliche Complication betrachtet. 
Krankheitserreger sei wahrscheinlich ein Protozoon. 

Für die Diagnose legt Mc C. der Vergrösserung der Papillen an Zungenspitze 
und -rändern sehr hohen Werth bei. Selbst bei den flüchtigen Exanthemen sei dieses 
er ausnahmslos zu beobachten. Es erscheint sehr zeitig, oft vor dem Ausbruch 
des Hautausschlags und bleibt 20—30 Tage bestehen. 

Nach Abblassen des Exanthenis gilt dem Verf. als weiteres, sehr wichtiges diagno- 
stisches Hülfsmittel das Auftreten einer weissen Linie in der Haut der Finger in un- 
mittelbarer Nähe des Nagelranders. Sie ist das erste Zeichen beginnender Desquamation 
und ist meist auch in den mildesten Fällen, wo die Hautabschilferung am übrigen 
Körper ausbleibt, sichtbar. 


Pearce: Scarlet fever, its bacteriology and gross and minute 
anatomy, 8. 39. 


Die Ergebnisse von 23 Obductionen werden hier zusammengefasst; ausgeschlossen 
von der Untersuchung wurden die Fälle von Scharlach, welche mit echter Diphtherie, 
mit Tuberculose oder mit anderweitigen ansteckenden Kinderkrankheiten vereinigt auf- 
traten. 
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Die bakteriologischen Untersuchungen blieben erfolglos. Streptokokken wurden 
zwar stets im Nasen- und Rachensecret, meist auch bei septikämisch verlaufenden Fällen 
und oft als Ursache der Complicationen aufgefunden. Sie werden aber nicht als Er- 
reger des Scharlach anerkannt, sondern nur als Erreger ernster Folgeerkrankungen. 
Glciche Bedeutung haben auch die selteneren Befunde von Staphylokokken und Pneumo- 
kokken. 

Von den makroskopischen Befunden sind die mehrfach beobachtete SE der 
Papillen an der Zungenspitze, 2malige Geschwürs- bezw. Abscessbildung in der Schleim- 
haut der Speiseröhre und lmaliger Nachweis nekrotischer Herde in der Leber er- 
wallnenawerte. 

Bei Besprechung der Complicationen lenkt Verf. die Aufmerksamkeit auf Empyem- 
bildung in den Antra Highmori und in den Sphenoidalhöhlen, die er 3mal beobachtete. 
Dann folgt eine ausführliche Schilderung der histologischen Befunde der Haut, der 
Zunge, der Nasen-, Rachen-, Magen- und Darmschleimhaut, der Milz, der Lymph- 
knoten, der Leber, des Myocards, der Lungen, des Knochenmarks und Blutes, der 
Thymus, des Pankreas, der Speicheldrüsen und der Nieren. 

Die Schwellung der Papillen in der Zungenschleimhaut ist die Folge von gleichen 
vasomotorischen und entzündlichen Störungen, wie sie auch in der Haut auftreten. Die 
Herderkrankungen im Leberparenchym beruhen theils auf Gefässverschluss durch An- 
häufung von Phagocyten (diese Herde sind überall in den reen a zu treften), 
theils auf toxischen Nekrosen an den Stellen der langsamsten Circulation (diese Herde 
finden sich in den Centren der Lobuli). 

Arnold: Observations on the weight of the „normal“ heart in adults 
in 216 cases, S. 8. 

Berücksichtigt wurden nur die Fälle, wo Herz-, Gefäss-, Lungen- und Nieren- 
erkrankungen von längerer Dauer ausgeschlossen waren. Unterste Altersgrenze war 
das 14. Jahr. 

Das Gewicht des normalen Herzens steigt bei Männern stetig von den Pubertäts- 
jahren bis zum Tod. Bei Frauen macht sich im Alter eine langsame Abnahme bemerk- 
bar. Ein bestimmtes Verhältniss zwischen Körpergewicht und Herzgewicht und ebenso 
zwischen Körperlänge und Herzgewicht ist nicht aufzufinden. Letzteres ist gewöhnlich 
je nach dem Maass der täglichen Körperleistungen grösser oder kleiner als der Durch- 
schnitt. Häufig erhöht Alkoholmissbrauch das Herzgewicht. Für Männer wird ein 
Durchschnittsgewicht von 290 g, für Frauen von 260 g berechnet. Als physiologische 
Grenzen gelten für Männer 250—325 g, für Frauen 225300 g. Abweichungen von 
mehr als 25 g unter oder über diese Grenzen sind zumeist als regelwidrig zu betrachten. 


Thomas: Bone tumor in the human brain surrounding encysted 
coccidia oviformia, S. 102. 

Als Nebenbefund, der klinisch nie Erscheinungen gemacht hatte, wurde im Gross- 
hirn ein klein-erbsengrosser Tumor gefunden, dessen Inneres von zahlreichen Coccidien 
ausgefüllt war und dessen Schale echte Knochenbildung erkennen liess. 

Für das Vorkommen des Coceidium oviforme im menschlichen Gehirn ist dies 
nach Verf. das erste Beispiel. 

Echte Knochenbildung inmitten der Gehirnsubstanz ist für ihn immer eine Folge- 
erscheinung, die sich entweder in Neubildungen oder in Bindegewebswucherungen in 
der Umgebung encephalitischer Herde findet. 

Strong: Two cases of infection with the bacillus capsulatus muco- 
sus Friedländer, S. 117. 

Im ersten Fall wird eine durch den Friedländer’schen Bacillus verursachte 
Pneumonie beschrieben. Der histologische Befund wird in folgenden Worten zusammen- 

efasst : 
ä Das Exsudat in den Alveolen besteht aus zahlreichen der genannten Bacillen, aus 
Leukocyten in verschiedener Menge, aus sehr geringen Fibrinausscheidungen und end- 
lich aus abgestossenen Epithelzellen und Phagocyten. 

Verf. spricht die Ansicht aus, dass der Friedländer’sche Bacillus nur lobuläre 
Pneumonieen erzeugt; er täuscht lobäre nur vor durch Zusammenfliessen zahlreicher 
benachbarter Herde. 

Der zweite Fall bietet das Bild einer Septikämie, verursacht durch den Bacillus 
pneumoniae. Ausgangspunkt der Alleemeininfection war eine Lungenentzündung von 

eringem Umfang. Die Bacillen wurden in Leber, Milz und Nieren nachgewiesen; in 
etzteren fanden sich mehrere Abscesse, woraus Reinculturen gewonnen wurden. 

Morse: The blood in diphtheria, S. 138. 

Die Arbeit enthält in der Hauptsache eine Zusammenstellung der Literatur über 
Blutbefunde bei Diphtherie Nur wenige eigene Beobachtungen über das Verhalten der 
weissen Blutkörperchen werden mitgetheilt: Meist ist eine deutliche Leukocytose bei 
Diphtherie vorhanden, und zwar steht diese in einem geraden Verhältniss zur Schwere 
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der Erkrankung. Sie macht sich bereits wenige Stunden nach der Ansteckung bemerk- 
bar. In günstigen Fällen nimmt sie bis zum Höhepunkt der Krankheit dauernd zu, 
um dann allmählich während der Reconvalescenz zu verschwinden. In ungünstigen Fällen 
dauert die Zunahme der Leukocyten bis zum Ableben, in ganz hoffnungslosen Fällen 
ist eine stetige Abnahme bemerkbar. Nur ganz leichte KEE verlaufen ohne 
Leukocytose. Diese Vermehrung der weissen Blutkörperchen — meist polynucleärer 
Zellen — dient zur Vernichtung der Toxine. 

Die Impfung mit Diphtherieantitoxin verursacht zunächst meist eine Hypo- 
leukocytose, welche schon nach wenigen Stunden aufs Neue der Hvperleukocytose weicht. 
In günstigen Fällen treten bald darauf wieder die gewöhnlichen Zahlenverhältnisse auf; 
bei ungünstigem Verlauf ist das Verhalten der weissen Blutkörperchen Jedoch das gleiche 
wie bei nicht geimpften Fällen. 


Bullard: Syringomyelia: Glioma of the spinal cord, S 197. 

Casuistische Mittheilung mit ausführlichen klinischen Angaben und mit Schilde- 
rung des anatomischen und histologischen Betundes. 

z „ontevens: A case of cantharides poisoning with a study of the urine, 
D. 229. 

Ein 23-jähriger Mann nahm irrthümlich 1 Theelöffel voll pulverisirter Canthariden. 
Trotz der grossen Dosis genas er. Die Vergiftung verlief unter dem Bild einer acuten 
hämorrhagischen Nephritis und Cystitis: Eintritt der Erscheinungen 3—4 Stunden 
nach Aufnahme des Giftes, fast vollständiges Abklingen nach 6 Tagen. Daneben be- 
stand eine acute Glossitis, Oesophagitis und Gastritis. Von den gewöhnlichen Sym- 
ptomen der Vergiftung mit Canthariden: fehlten Anurie, Priapismus, erotische Zustände, 
(renitalgangrän und blutiger Stuhl. Das Durstgefühl war nicht sehr ausgeprägt. 


Low, Bacteriological report of one hundred cases of acute appen- 
dicitis, XlIth series, 1900, S. 173. 

T9mal wurde der Nachweis pyogener Bakterien (Streptococcus pyogenes oder 
Diplococcus lanceolatus), S2mal der des Bacterium coli com. erbracht, und zwar fanden 
sich erstere meist in frischen, letztere in der Ueberzahl in älteren Fällen von Appen- 
dicitis. Die pyogenen Organismen sind nach Ansicht des Verf.’s als hauptsächliche 
Krankheitsursache aufzufassen. Im Laufe der Zeit werden sie jedoch häufig von dem 
stets vorhandenen Bacterium coli commune überwuchert und sind dann im Abscesseiter 
weder unmittelbar mikroskopisch, noch culturell nachzuweisen. 


Moser, Tuberculosis of the heart, S. 194. 

Casuistischer Beitrag zur Tuberculose des Herzmuskels: Tuberculöser Herd im 
linken Ventrikel bei einem 53-jührigen Manne, der an Tuberculose der Lungen, der 
Genitalorgane und des Cerebellum zu Grunde ging. In den histologischen Präparaten 
wurden Tuberkelbacillen nachgewiesen. Schoecdel (Chemnitz). 


Studies from the department of pathology of the college of physicians 
and surgeons, Columbia University N. Y., Vol. VII, 1899—1900. 


Langmann, Poisonous snakes and snake poison. 

Verf. giebt zunächst eine Uebersicht über die verschiedenen Arten der Giftschlangen, 
schildert dann die Einrichtung der Giftzähne und geht darauf zur chemischen Beschaffen- 
heit und zur Wirkung der Schlangengifte über. 

Der giftige Bestandtheil ist kein einheitlicher chemischer Körper, sondern es wirken 
stets zwei verschiedene Gifte, ein Pepton und ein Globulin, vereint. Diese beiden finden 
sich bei den verschiedenen Arten von Giftschlangen in wechselnder Menge und schwanken 
auch in dem Grade ihrer Giftirkeit. 

Das Gift bleibt lange Zeit wirksam, getrocknet. oder mit Glycerin vermischt bis 
zu 20 und 22 Jahren. Unter Frosttemperaturen wird das Gift der Schlangen wochen- 
lang nicht verändert, Fäulnissvorgänge zerstören es erst nach langer Zeit, dagegen schnell 
Temperaturerhöhung entsprechend der chemischen Zusammensetzung: das Globulin bei 
DU C, das Pepton bei mehrstündigem Erhitzen. Absoluter Alkohol hebt die Gift- 
wirkung auf, solange kein Wasser zugefügt wird (aus diesem Grunde sind Sammlungs- 
präparate, in Alkohol aufbewahrt, mit Vorsicht zu behandeln!). 

Das Pepton erzeugt geringes örtliches Oedem; wichtiger sind seine Allwremein- 
wirkungen: izzustände, dann Convulsionen, zuletzt Paralvsen. Das Globulin ver- 
ursacht heftige locale Entzündung mit Hämorrhagieen in der Umgebung der Impfstelle 
und in den Schleimhäuten; ausserdem hebt es, in grösserer Menge injicirt, die Ge- 
rinnungsfähigkeit des Blutes auf. 
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Eingehender werden die Krankheitserscheinungen und anatomischen Veränderungen 
nach Biss durch Brillen- und Klapperschlangen beschrieben, wobei der Verlauf der 
ersteren Vergiftung mit einer sehr acut verlaufenden Bulbärparalyse, der Verlauf der 
letzteren, mit den Erscheinungen einer sehr schnell aufsteigenden Spinalparalyse, die 
mit Bulbärsymptomen endet, verglichen wird. 


Histologisch lassen sich ausgesprochene Veränderungen der Ganglienzellen des 
Centralnervensystems, besonders der Vorderhörner und der Medulla oblongata nach- 
weisen. In einem kurzen Anhang geben Ewing und Bailey eine ausführlichere Be- 
schreibung dieser Zellveränderungen. 

Kleine Mengen der Schlangengifte können im Blut zu plötzlicher allgemeiner 
Gerinnung führen, grössere Mengen heben die Blutgerinnung völlig auf. Ausserdem 
verliert das Blut nach Schlangenbiss seine baktericide Wirkung, weshalb nach solchen 
Verwundungen häufig Sepsis eintritt, bez. die Leichname der an solchen Wunden Ge- 
storbenen leicht in Fäulniss übergehen. 

Ueber den Werth des Antitoxins von Calmette und Fraser wird kein end- 
gültiges Urtheil abgegeben. 

Moschowitz, Tetanus. 

Im Anschluss an einen selbst beobachteten Fall von Tetanus erörtert M. zunächst 
die Frage, auf welchem Wege sich das Tetanustoxin von der Infectionsstelle aus im 
Körper verbreite. Nach seiner Ansicht ist Stintzing’s Auffassung, dass ein kleinerer 
Theil des Toxins in den Blutbahnen, der grössere Theil jedoch entlang den Nerven- 
scheiden seinen Weg zum Centralnervensystem finde, die wahrscheinlichste. 

Weiterhin stellt Verf. einer grossen Anzahl von Fällen, welche ohne Tetanuszerum 
behandelt wurden, alle ihm erreichbaren Fälle (338) gegenüber, in denen das Antitoxin 
Verwendung fand. 

Die Fälle, welche ohne Serumbehandlung verliefen, zeigen durchschnittlich eine 
Sterblichkeit von 95 Proc., wenn die Incubationszeit weniger als 10 Tage betrug. Die 
Mortalität sinkt dann langsam bis zu 50 Proc., je weiter Infection und Ausbruch der 
tetanischen Erscheinungen aus einander liegen. 

Unter dem Einfluss der Serumwirkung werden folgende Ergebnisse berichtet: 

a) Bei subcutaner Injection des Antitoxins: 

147 Fälle mit einer Incubationsdauer unter 10 Tagen mit 51,7 Proc. Sterblichkeit 
143 


d „ nm d über „ d nm 28,67 nm nm 
Im Ganzen 290 Fälle mit 40,33 Proc. Sterblichkeit. 
b) Bei intracerebraler Injection des Antitoxins: 
28 Fälle mit einer Incubationsdauer A 10 Tagen mit 60,71 Proc. Sterblichkeit 
20 ”„ ”„ HI „ ü r 37 II 
Im Ganzen 48 Fälle mit 52,08 Proc. Sterblichkeit. 
a + b = 338 Fälle von Serumbehandlung mit einer Sterblichkeit von 42,01 Proc. 
Interessant ist eine Zusammenstellung der Erfolge mit den Sera verschiedener 
Herkunft: 
Unter 76 Fällen 23 Todesfälle bei Behandlung mit Serum von Tizzoni 
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Larkin and Jelliffe, Report of a case of alcoholic multiple neuritis. 

Die Verff. halten die Ergebnisse ihrer Untersuchungen für besonders bemerkens- 
werth, weil ein Fall einer alkoholischen Polyneuritis ohne Complicationen vorliegt, der 
schr schnell zum tödtlichen Ausgang führte. Nach Angaben über den klinischen Ver- 
lauf, den Obductionsbefund und die Auswahl der histologischen Präparate (Rückenmark 
und 15 verschiedene Hirntheile) und deren technische Vorbereitung; nach ausführlicher 
Schilderung der histologischen Befunde und mit Würdigung der einschlägigen Literatur 
kommen L. und J. zu folgenden Schlüssen: 

1) Bei tödtlich endenden Fällen alkoholischer multipler Neuritis finden sich stets 
bedeutende Abweichungen im Bau der Ganglienzellen des Vorder- und Hinterhorns, 
der Clarke'schen Säulen, des Stilling’schen Kerns und der Medullarkerne. 

2) Diese Veränderungen sind sehr verschiedenartig: einfache Schwellung der ge- 
sammten Zelle oder ihrer Chromatinsubstanz; granulärer Zerfall des Chromatins; 
Auflösung desselben; centrale, periphere, perinucleäre und allgemeine Chromatolvsis; 
excentrische Lage des Zellkerna; Auflösung des achromatischen Gewebes bis zu völliger 
Vernichtung der gesammten Zelle. 

3) Es lässt sich kein Urtheil darüber gewinnen, in welchem Umfang die erwähnten 
Gewebsveränderungen unmittelbare Folge der Alkoholeinwirkung sind, oder wieweit der 
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Einfluss peripherer Nervenerkrankung dabei zur Geltung kommt. Vielleicht ist letzteres 
von grösserem Gewicht. 


4) Als beste Theorie zur Erklärung der Zellveränderungen in den Clarke’schen 
Säulen ist die von Van Gehuchten zu betrachten: Die Ganglienzellen eines nervösen 
Systems üben auf einander trophische Einflüsse aus. Die Erkrankung einer Zelle hat 
die ihrer Nachbarzellen zur Folge. 


Bailey, Traumatic hemorrhages into the spinal cord. 

Verf. behandelt in dieser Arbeit nur die primäre Hämatomyelie, d.h. Blutungen ins 
Rückenmark, die nicht durch Wirbelverletzungen zu Stande gekommen sind. Secundäre 
Hämatomyelie nennt er zum Unterschied die Rückenmarkserkrankungen, wo Blutaus- 
tritte in Verbindung mit Verletzungen der Wirbelsäule bestehen und wohl durch diese 
Verletzungen hervorgerufen wurden. 

Diese primären Hämatomyelieen theilt B. dann wieder ein in solche Blutungen, 
die in den Wirbelkanal hinein zwischen Knochenwandung und Rückenmark erfolgen 
und solche, die ihren Sitz nur im Rückenmark selbst haben. Die ersteren sind ohne 
KE Verletzung der Wirbelsäule sehr selten; der sogenannten „Diplegia spinalis 

rachialis traumatica“ liegt wohl zumeist weniger eine solche Blutung, als vielmehr ein 
Erguss in das Rückenmark selbst zu Grunde. 

Blutungen in das Rückenmark selbst sind nicht sehr selten ; sie entgehen jedoch 
oft der Nachforschung, weil sie selten lebensgefährlich sind und die gesetzten gering- 
fügigen Gewebsveränderungen im Laufe der Zeit wieder ausgeglichen werden. In einer 
Zusammenstellung von 50 Fällen, welche an Unfallverletzungen mit Rückenmarks- 
erscheinungen starben, wurden 9 Fälle von primärer Hämatomyelie gezählt. 

Sitz dieser Blutungen ist gewöhnlich die graue Substanz: sie ist reicher an Gefässen 
und ärmer an Bindegewebe als die weisse Substanz. Vorder- und Hinterhörner sind be- 
sonders oft befallen, seltener die grauen Commissuren. Einbruch in den Canalis centralis 
ist selten. Umfangreichere Hämorrhagieen greifen gewöhnlich auf die weisse Substanz 
über. Zuweilen finden sich aber auch zahlreiche kleine, selbständige Blutungen in der 
weissen Substanz und zwar dann mit Vorliebe in den Hintersträngen. 

Die Grösse und Zahl der Blutungen schwankt in weiten Grenzen. Kleinere Herde 
lassen nur Blutaustritte ohne Gewebsverletzungen erkennen. Bei grösseren Ergüssen 
ist die umliegende Nervensubstanz zertrümmert. Diese wird dann entweder unter Höhlen- 
bildung (traumatische Syringomyelie) aufgesogen oder durch neugebildete Neuroglia 
ersetzt. Die Blutungen können überall im Rückenmark auftreten, EE sind die Theile 
desselben besonders bevorzugt, wo die Wirbelsäule den meisten Bewegungen ausgesetzt 
ist: 5. Halswirbel — 2. Brustwirbel. 

Neben einer Besprechung der klinischen Erscheinungen der Prognose und der 
Therapie liefert die Arbeit noch einige Krankengeschichten. Verf. ist der Meinung, 
dass viele Fälle traumatischer Neurose nicht erkannte und nicht erkennbare primäre 
Hämatomyelieen sind. 


Hodenpyl, Miliary tuberculosis of the pleura without other tuber« 
culous involvement of the lung. 


Verf. lenkt die Aufmerksamkeit auf die miliaren Knötchen von grauer Farbe mit 
schwarzem Hof, die man häufig bei Sectionen in der Pleura beobachtet. Nach seinen 
Untersuchungen handelt es sich bei dieser Knötchenbildung in der Mehrzahl der Fälle 
um tuberculöse Infectionen der Pleura auf dem Lymph- oder Blutwege. Miliare Luft- 
cystchen und Lymphangiome, ebenso miliare Endotheliome und Fibrome der Pleura 
können zu Verwechslungen führen, doch diese alle sind unvergleichlich seltener. Das 
Lungenparenchym selbst ist trotz Tuberculose der Pleura oft frei von der gleichen Er- 
krankung. Die tuberculösen Knötchen der Pleura werden meist im Laufe der Zeit 
fibrös, sie können aber auch Ursache tuberculöser exsudativer Pleuritis werden. 

H. machte seine Beobachtungen bei der Section von 131 erwachsenen Personen 
von 14—92 Jahren. Davon schied er 37 wegen Lungentubereulose und 3 wegen voll- 
ständiger adhäsiver Pleuritis aus. Bei den übrigen 91 Fällen konnte er auf der Pleura 

ulmonalis 45mal Knötchen nachweisen. 41 Fälle davon waren tuberculöser Natur, 
mal handelte es sich um miliare Luftcystchen und 1 mal um miliare Endotheliome. 
Ausserdem gelang es ihm noch 3mal mikroskopisch in den makroskopisch nicht be- 
fallenen Fällen miliare Pleuratuberculose nachzuweisen. 9mal bestand in den Fällen 
tuberculöser Pleuraerkrankung gleichzeitig Bronchialdrüsentuberculose. 

Die Untersuchungen stützen sich zumeist auf die histologischen Befunde. Tuberkel- 
bacillen wurden nur 2 mal gefunden. 


Hiss and Atkinson, Serumglobulin and diphtheric antitoxin. 

Von der Annahme ausgehend, dass das Diphtherie-Antitoxin im Pferdeserum ein 
Globulin oder wenigstens ein Körper ist, der dieselben Reactionen wie Globulin giebt, 
verglichen H. und A. die Niederschläge, welche sie mit Magnesiumsulfat aus dem 
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Blutserum immunisirter und nicht immunisirter Pferde fällten. Die Versuchsanordnung 
wird genau angegeben. Die Ergebnisse sind folgende: | 

ie gefällte Substanz hat annähernd die gleiche antitoxische Kraft, wie die Menge 
des Serums, aus den sie gewonnen wurde. 

Gleiche Mengen dieser Substanz, aus dem Serum immunisirter und nicht immuni- 
sirter Pferde gefällt, zeigen verschiedene Wirksamkeit gegenüber dem Diphtherietoxin: 
der Niederschlag aus dem Serum nicht immunisirter Thiere ist unvergleichlich weniger 
wirksam als der aus dem Serum immunisirter. 

Durchschnittlich gewinnt man grössere Mengen von Niederschlägen aus dem 
Serum immunisirter Pferde. Dasselbe Verhältniss macht sich bei ein und demselben 
Thier vor und nach der Immunisation bemerkbar. Es nimmt jedoch die antitoxische 
Kraft nicht im gleichen Grade zu wie die Menge des Niederschlags. 

Die Niederschläge geben dieselben Reactionen wie Globulin. Es ist vielleicht im 
Immunserum die Vermehrung der Niederschläge nicht als ausschliessliche Vermehrung 
der bereits früher vorhandenen Globuline zu betrachten, sondern theilweise als eine 
a bis dahin nicht vorhandener Globuline mit antitoxischer Wirksamkeit aufzu- 
assen. 

Meltzer, An experimental contribution to the knowledge of the 
toxicologie of potassium chlorate. 

Da Kaninchen bei Vergiftung mit Kalium chloric. zu Grunde gehen, ohne dass 
Methacmoglobin auftritt, so ist die Einwirkung dieses Giftes aufs Blut nicht als einzige 
Todesursache zu betrachten. 

Bei intracerebraler Injection von Lösungen von Chlorkalium und Chlornatriunı 
zeigten Kaninchen zunächst tetanische Aufregungszustände, dann Paralysen und gingen 
schliesslich an Athmungsstillstand (Lähmung des Athmungscentrums?) zu Grunde. 

Ausser der blutzerstörenden Wirkung ist also dem Kalium und Natrium chloricum 
eine unmittelbare Einwirkung auf das Üentralnervensystem eigen. 

Bates, Secondary cataract. 

Nach B. besteht der Nachstaar nicht nur aus der verdickten, undurchsichtig ge- 
wordenen hinteren Linsenkapsel, sondern diese bleibt abgesehen von oner gewissen 
Faltung, welche ihre Durchsichtigkeit nicht beeinflusst, unverändert. Es bildet sich 
vielmehr nach der Kataraktoperation meist vor der hinteren Linsenkapsel eine Fibrin- 
schicht, die sich allmählich durch Einwuchern von Bindegewebszellen organisirt und 
entsprechend ihrer Dichte gering- oder hochgradig undurchlässig für Licht ist. Schnelles 
Operiren, Naht der Cornealwunde und Ersatz des abgeflossenen Kammerwassers durch 

vsiologische Kochsalzlösung soll diese Fibrinausscheidung und damit die Entwicklung 
de Nachstaares hindern. Alle Versuche wurden am Kaninchenauge ausgeführt. 

Bovaird, Primary splenomegaly. 

Unter diesem Namen beschreibt B. 2 Fälle, die er bei Geschwistern (Mädchen von 

6 und 16 Jahren) beobachtete und die klinische Aehnlichkeit mit unserer Anaemia splenica 
bez. Pseudoleukaemia lienalis haben. Der eine Fall kam zur Section. 
. Klinisch hervorragende Kennzeichen waren: sehr langsame, doch stetig zunehmende 
Milzvergrösserung, die ihren Anfang in der Kindheit nimmt (3. Lebensjahr). Relative 
Gutartigkeit (Dauer 13 Jahre im einen Fall); secundäre geringere, doch deutliche Leber- 
schwellung. Unbedeuteude Vergrösserung der Lymphdrüsen. Mässige Anämie; wieder- 
holte Epistaxis. 

Die histologische Untersuchung von Milz, Leber und benachbarten Lymphdrüsen 
ergab als Ursache der won Vermehrung des Stützgeweber und auffallende 
Anhäufung epithelgider Zellen, die in der Milz von der Endothelauskleidung der Pulpa- 
räume, in der Leber von der der Lymphgefässe im interlobulären Bindegewebe stammen. 

Gegen die Auffassung als Neubildung, als Endotheliom, führt Verf. zahlreiche 
Gründe an. Deshalb gelten ihın die Veränderungen in Lymphdrüsen und Leber auch 
nicht als Metastasen. 

B. hält diese Erkrankung für eine „idiopathische Splenomegalie“, eine Hyperplasie 
der Endothelien in Milz, Leber und benachbarten Lymphdrüsen, verbunden mit einer 
rleichzeitigen Vermehrung des Bindegewebes und hervorgerufen durch eine unbekannte 
Lach (Toxin? Parasiten ?) 

Differentialdiagnostisch werden Störungen des Pfortaderkreislaufs, amyloide De- 
reneration der Eingeweide, Bluterkrankungen wie Leukämie, Anaemia splenica und 
Preudolenkane: endlich Tuberculose, Rachitis, Malaria und Syphilis ausgeschlossen. 

Aehnliche Erkrankungen sind laut Literaturangaben nur sehr wenige berichtet. 

Norris and Larkin, Two cases of necrotic bronchopneumonia with 
streptothrix. 

2 Fälle von Lungenaktinomykose boten die Anregung zu dieser Arbeit. Diese 
beiden unterschieden sich von den gewöhnlichen Bildern der Lungenaktinomykose da- 
durch, dass ausgedehnte nekrotisirende Entzündung der Bronchien vorlag. 


Bei intratrachealer und intravenöser Ueberimpfung von Bronchialsecret auf 
Kaninchen erkrankten diese mit Lungenabscessen und Empremen von Pleura und 
Pericard. In diesem Empyemeiter wurden Stäbchen und Fäden gefunden, die mit 
denen des eingeimpften menschlichen Eiters übereinstimmten. 

Auf den gewöhnlichen Nährböden wurde zunächst nur ein Streptococcus in Rein- 
kultur gewonnen. Streptothrixkulturen gelangen jedoch nicht aus dem menschlichen 
Eiter; erst später erhielten Verff. Reinkulturen aus dem Empyemeiter eines von Fall II 
abgeimpften Kaninchen: durch mehrfach wiederholte Uebertragung auf sterile Kaninchen- 
nieren. 

Das Kulturverfahren und die morphologischen Eigenthümlichkeiten der gezüchteten 
Streptothrix-Art werden genau angegeben. „Dieselbe scheint, wenn nicht identisch, 
so doch wenigstens nahe verwandt mit der Streptothrix Israeli bez. Kruse zu sein. 
Ob sie eine Varietät oder eine Uebergangsform von Levy’s anaörober Art ist, lässt sich 
nicht entscheiden.“ Schoedel (Chemnitz). 
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Nachdem die klinische Beobachtung und der anatomisch-pathologische 
Befund im Jahre 1855 einen englischen Arzt, T. Addison, dahin ge- 
führt haben, eines der seltsamsten und am meisten charakteristischeu 
klinischen Bilder mit einer Alteration der Nebennieren in Verbindung zu 
bringen, ist bis heute eine sehr lange Reihe von Arbeiten erschienen, 
welche mehr oder weniger direct diese wichtige Frage aufzuhellen ver- 
suchen. Der Gegenstand wurde von allen Seiten systematisch und in allen 
Einzelheiten untersucht. Während so die Anatomen die embryologische 
Herkunft dieser Organe, ihre Verbindungen mit dem Apparat der Gang- 
liennerven, die Charaktere ihrer Zellen, ihre Beschaffenheit bei den ver- 
schiedenen Thierarten studirten, versuchten die Physiologen, durch chemische 
und biologische Untersuchung der wässerigen, alkoholischen und Glycerin- 
extracte dieser Organe, durch Ueberpflanzung der frischen Nebennieren auf 
gesunde oder der Nebennieren beraubte Thiere, ihre physiologische Be- 
deutung klar zu stellen. Andererseits studirten die bedeutendsten Kliniker 
und pathologischen Anatomen mit allen Hülfsmitteln die Addison’sche 
Krankheit und bestimmten ihr klinisches Bild, den Zustand des Blutes, 
des Urins, der Faeces, die Veränderungen des materiellen Stoffwechsels, 
die körperlichen Alterationen, sowohl in den Nebennieren, als in den anderen 
Organen des Körpers. 

Diese so gut geleitete, so getheilte und doch auf dasselbe Ziel ge- 
richtete Untersuchung schien sichere Resultate und vollkommene Kenntniss 
der biologischen Bedeutung der Nebennieren und der Aetiologie der 
Addison’schen Krankheit liefern zu müssen. Und doch war dies nicht 
der Fall. Selbst jetzt, obgleich über diesen Gegenstand nicht mehr die 
frühere, tiefe Dunkelheit herrscht, ist noch lange kein helles Licht dar- 
über verbreitet. Wer sich mit dem Studium der Bibliographie, der anato- 
mischen und pathologischen Wichtigkeit der Nebennieren beschäftigt, findet 
vor sich ein unbegrenztes Feld, auf dem sich Thatsachen, vielmal wieder- 
holte und controllirte, oft verschiedene, bisweilen in ihren Folgerungeu 
einander entgegengesetzte Experimente befinden. Auch die anatomisch- 
pathologischen Befunde, die doch das Feld für die Kenntniss dieser Krank- 
heit öffnen und erhellen sollen, sind so voneinander verschieden, dass 
man sagen kann, kein einziger Fall von Addison’scher Krankheit sei 
dem anderen gleich. 

Ich will hier nicht auf eine genaue Untersuchung der Literatur über 
den Gegenstand eingehen, dessen Studium ich unternommen habe; dies 
würde die mir gesteckten Grenzen überschreiten, und ich werde sie ein 
andermal und anderswo behandeln; ich will nur zum besseren Verständ- 
niss des Vorzutragenden die Folgerungen anführen, die man aus der von 
mir mit möglichstem Eifer gesammelten Bibliographie ziehen kann, indem 
ich die Autoren anführe, die sich in den letzten Jahren mit dem Gegen- 
stande beschäftigt haben. 


Die Nebennieren sind für das extrauterine Leben wichtige Organe; dies beweist der 
mehr oder weniger schnelle Tod der Thiere, denen sie experimentell exstirpirt worden 
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sind (1), die compensirende Hypertrophie der einen Nebenniere nach Abtragung der 
anderen (3), die fortwährende Zelithätigkeit, die man in ihnen im postfötalen Zustande 
antrifft (3), das Fehlen oder die tiefe Alteration dieser Organe bei nicht lebensfähigen 
Monstruositäten, Hemicephalie, Hydroencephalie, Cyklopie, Synencephalie u. s. w. (4). 

Die anatomischen und embryologischen Untersuchungen lassen die Nebennieren 
als Drüsenorgane betrachten, die wenigstens in ihrer Entwicklung mit dem sympathischen 
Apparate in Verbindung stehen (5). 

Die Aufgabe dieser Organe würde im Normalzustande in der Zubereitung anti- 
toxischer Principien bestehen, die bestimmt sind, durch die Muskelarbeit hervorgebrachte 
Gifte zu verändern; diese würden nach Exstirpation der Nebennieren sich im Körper 
anhäufen und Intoxication verursachen (6). Nach anderen Autoren soll ihre Function 
darin bestehen, eine für das Leben nothwendige Substanz abzusondern, sie wären also 
Organe mit innerer Secretion wie die Hoden, das Pankreas, die Schilddrüse (7). Diese 
Organe erfahren im Verlauf von Infectionen und Intoxicationen mancherlei Ver- 
änderungen (8) und ebenso im vorgerückten Alter (9). 

Das Studium des Nebennierenextracts beweist seine sehr starke Toxicität für ge- 
sunde und experimentell der Nebennieren beraubte Thiere (10), während seine Wirkung 
auf Kranke, die an den Nebennieren leiden, noch unsicher ist. 

Das wirksamse Princip dieser Organe wäre nach den neuesten Untersuchungen 
(11) sehr ähnlich den hydrogenirten Derivaten des Pyridins, welche auf den thierischen 
ÖOrganirmus wie das frische Extract der Nebennieren wirken sollen. Andere Autoren 
achrieben diese Eigenschaft verschiedenen Substanzen zu, wie dem Pyrriatechin (12), 
dem Sphygmogenin (13), dem Neurin (14), die man aus den Nebennieren isolirt oder 
isolirt zu haben geglaubt hat. 

Diese Organe stehen in Beziehung zu der Erzeugung eines besonderen Farbstoffs, 
wie einige Forscher (15) wenigstens bei einigen Species und Rassen von Thieren nach- 
gewiesen haben. 

Zur Erklärung der Addison’schen Krankheit sind verschiedene Theorieen auf- 
gestellt worden. Die Nebennierentheorie wurde von Addison selbst be- 
us und von sehr vielen Autoren angenommen, welche eine constante Ver- 
indung zwischen den (meist tuberculösen) Läsionen der Nebennieren und der Ent- 
etehung der Broncekrankheit behaupteten. Diese Theorie befriedigt am meisten, indem 
die Beobachtung und das Experiment bewiesen haben, dass fast immer bei Tuberculose 
der Nebennieren das Bild der Addison’schen Krankheit auftritt, und dass bisweilen 
die Exstirpation dieser Organe einige der charakteristischen Symptome derselben 
hervorruft. 

Gegen diese Theorie erheben sich manche schwer verständliche, den Symptomen 
nach echte Fälle von Addison’scher Krankheit, bei denen man bei der Autopsie keine 
Läsion der Nebennieren gefunden hat, sowie Fälle von schwerer Verkäsung dieser Or- 

ne, bei denen das am meisten charakteristische Symptom dieser Krankheit, die bronce- 
arbene Haut, fehlte. 

Solche Erscheinungen liessen an eine Alteration eines anderen Organs denken. 
So entstand die nervöse Theorie, welche die primären Läsionen den Bauchganglien 
des Sympathicus zuschrieb, mit oder ohne Verkäsung der Nebennieren. Diese Läsionen 
würden besonders die Bildung des Symptoms „Melanodermie‘“, die der gastro-intestinalen 
Symptome, der Asthenie beeinflussen, so dass der Alteration der Nebennieren ein mehr 
secundärer Einfluss auf die Entstehung der Krankheit zukäme. Tüchtige Pathologen 
traten der einen oder der anderen Ansicht bei, noch andere suchten beide Theorieen 
in eine einzige zu verschmelzen, so dass eine gemischte Theorie entstand; aber der 
Streit besteht fort, und noch stehen sich die beiden Hauptansichten gegenüber. 

Trotz aller von den Parteigängern der nervösen Theorie vorgebrachter Beweise 
bleibt die Mehrzahl der Pathologen bei der Nebennierentheorie. Die ungeheure Zahl 
der Beobachtungen, welche die Tuberculose der Nebennieren mit der Addison’schen 
Krankheit in Verbindung bringen, spricht für sich selbst. Viele versuchten die Fälle, 
die an der Nebennierentheorie Zweifel erregt hatten, durch die Annahme zu erklären, 
die Tuberculose der Nebennicren bringe zwar immer die Addison’sche Krankheit her- 
vor, brauche aber nicht von Melanodermie begleitet zu sein, die „forme fruste“ von 
Dieulafoy (16). Noch Andere schlugen vor, das Capital der Nebennierenpathologie 
zu erweitern, indem man der Addison’schen Kachexie eine andere Folge der Affec- 
tionen dieser Organe hinzufügte: die Insufficienz der Nebennieren, und in diesem Bild 
jene Formen von acuter oder subacuter Intoxication, ohne Melanodermie zusammen- 
zufassen, die gleicher Weise zum Tode führen (17). 

Die Fälle von klinisch-trpischer Addison’acher Krankheit ohne anatomischen 
Befund in den Nebennieren erklärte man durch ungenaue oder unvollständige anatomische 
Beobachtungen oder durch klinische Bilder, die dieser Krankheit ähnlich sind (Bronce- 
diabetes, Syphilis u. s. w.). 
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Offenbar genügen die anatomisch-pathologische und die klinische Beobachtung 
für sich allein nicht, um die Frage zu beantworten, und die auf das Experiment ge- 
gerichteten Hoffnungen wurden zum Theil getäuscht. 

Die Ursache dieses theilweisen Misserfolgs ist wahrscheinlich darin zu 
suchen, dass es dem Experimente niemals gelang, sich ganz in die Ver- 
hältnisse der menschlichen Pathologie zu versetzen. Bis jetzt hat man 
vollständige oder teilweise, ein- oder beiderseitige Exstirpationen der Neben- 
nieren versucht; man hat die Technik der Operation abgeändert, um die 
Verblutung, den Shock bei den Versuchsthieren zu vermeiden; aber immer 
ist man demselben Geleis gefolgt, hat das Organ exstirpirt oder zerstückelt, 
um dann die Veränderungen zu beobachten, die im Organismus auftraten. 

In der menschlichen Pathologie gehen aber die Dinge ganz anders 
vor sich. Die Zerstörung der Nebennieren erfolgt sehr langsam (auf welche 
Weise, wurde noch nicht studirt), entweder durch ein infectiöses Agens, 
das sich in ihnen zufällig festgesetzt hat, oder durch Tumoren, die sich 
allmählich entwickelt und sie ganz ergriffen oder zerstört haben. 

Die Folgen müssen offenbar verschieden sein. 

Und in dem besonderen Falle der Tuberculose der Nebennieren: welche 
Eigenschaften können da die Bacillen und die in den Nebennieren ent- 
wickelten Producte der Bacillen haben? Wie wird sich das Microbium 
gegen das Parenchym der Nebennieren verhalten ? 

Es ist bekannt, dass dasselbe Bacterium verschiedene Eigenthümlich- 
keiten der Entwicklung in verschiedenen Organen aufweist, dass sich z. B. 
die Tuberculose in der Lunge anders entwickelt als in der Brustdrüse, in 
der Leber oder in der Hornhaut. 

Solche Probleme treten dem Beobachter entgegen und sind bis jetzt in 
Bezug auf die Tuberkelinfection der Nebennieren noch nicht erforscht worden. 

Von diesen Betrachtungen ausgehend, habe ich experimentell Tuber- 
culose der Nebennieren hervorgerufen, um den tuberculösen Process dieser 
Organe zu studiren, weil die fortgeschrittenen Verkäsungen die Entwick- 
lung der Tuberculose nicht zu beobachten erlaubten (ich selbst habe mich 
bei Untersuchung aus Sectionen stammender Stückchen davon überzeugen 
können), und um die Alterationen zu beobachten, die in den anderen Or- 
ganen bei dieser Versuchsmethode entstehen könnten. 

Gewiss glaube ich nicht, das Problem der Aetiologie der Addison- 
schen Krankheit gelöst zu haben; dieses ist sehr schwierig, und Viele werden 
sich noch damit abmühen müssen. Aber ich hoffe, durch meine Unter- 
suchungen zur Eröffnung eines bis jetzt noch unbetretenen Weges bei- 
tragen zu können, welcher, wenn er fleissig begangen wird, vielleicht zu 
dem erwünschten Ziel führen kann. 


Ich werde wenig über die bei meinen Experimenten angewandte Technik sagen. 
Ich habe den Rückenschnitt durch die Haut vorgezogen, und indem ich mir durch die 
Masse der Rückenmuskeln einen Weg bahnte, gelangte ich an den oberen Pol der 
Nieren. Ich suchte die Nebenniere auf, fasste sie mit einer Pincette und machte eine 
kleine Oeffnung, in welche ich mit einer mit Tuberkeleultur inficirten Platinöse ein- 
drang; die Virulenz der Cultur war vorher an einem Meerschweinchen erprobt worden. 
Ich cauterisirte die kleine Wunde, brachte die Muskeln und Aponeurosen an ihre Stelle 
und schloss die Hautwunde, die mit Jodoformeollodium bedeckt wurde. Natürlich 
wurde die ganze Operation unter möglichster Asepsis ohne Narkose ausgeführt. 

Das von mir gewählte Thier war das Kaninchen als das hinsichtlich der Tuberkel- 
infection zum Experiment geeignetste; denn es zeigt weder die maximale Empfänglich- 
keit des Meerschweinchens, noch den starken Widerstand des Hundes. Die Experimente 
wurden an Männchen und Weibchen, an Albinos, wie an farbigen ausgeführt; die 
Operation wurde zweiseitig oder einseitig gemacht, im ersten Falle in einer oder in 
zwei Sitzungen. 

Einige Thiere wurden nach einigen (65—15—30) Tagen getödtet, um den ersten 
Befund in den Nebennieren zu untersuchen, andere nach langer Zeit (2—3 Monate, 
noch andere liess ich sterben. 
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Während der Lebenszeit beobachtete ich das Gewicht, die Temperatur und unter- 
suchte das Blut; die Prüfung des Urins konnte ich nicht ausführen. 

Die Nekroskopieen wurden gemacht, sobald der Tod eingetreten war, die wichtigsten 
Organe des Thieres sorgfältig gesammelt und in verschiedenen Härtungsflüssigkeiten 
passend aufbewahrt. 

Da keine Complicationen (tuberculöse Peritonitis, Abscesse u. s. w.) vorkamen, 
erholte sich das Thier schnell von der Operation, auch wenn diese an demselben Tage 
an beiden Nebennieren ausgeführt wurde. Ich tödtete fast alle meine Thiere zu ver- 
schiedenen Zeiträumen nach der Operation; 2 liess ich von selbst sterben, und der Tod 
trat bei beiden nach ungefähr 31/,—4 Monaten ein. Für jetzt muss ich sagen, dass ich 
niemals Gelegenheit hatte, Pigmentirung zu beobachten, weder der Haut noch der sicht- 
baren Schleimhäute, noch dystrophische Veränderungen, von denen die Autoren sprechen. 
Dieser negative Befund wurde dann durch die mikroskopische Untersuchung bestätigt. 


Das Gewicht des Thieres nimmt während der Krankheit bedeutend ab; nach der 
Operation hält es sich einige Zeit in derselben Höhe und vermindert sich dann allmählich. 
Zum Beispiel wog Kaninchen VI am Tage der Operation 1765 g, nach 1 Monat 1722 g, 
nach 2 Monaten 1420 g, nach 3 Monaten 1335 g, am Tage, wo es getödtet wurde, nac 
3 Monaten und 6 Tagen 1226 g. Bisweilen verloren sie die Hälfte. 

Die Untersuchung der Temperatur Se trotz aller angewandten Mühe kein sicheres 
Resultat. Es ist ja bekannt, dass die Wärmecurven der Kaninchen je nach der Stunde 
und der äusseren Temperatur sehr schwankend sind. Dennoch glaube ich, nach den 
angestellten Untersuchungen eine geringe Zunahme einige Tage nach der Operation an- 
geben zu können — 39,5°; 40°. Nach ungefähr 2 Wochen kehrt die Curve zu ihrer 
natürlichen Höhe zurück. 

Das Zählen der rothen Blutkörperchen zeigte mir schon 5—6 Tage nach der 
Operation eine Abnahme derselben (Kaninchen III 4282540; nach 5 Tagen 2200000), 
die bis zu den letzten Tagen fortdauerte (Kaninchen VI 4975000; nach 25 Tagen 
3900000; nach 45 Tagen 3144000; nach 85 Tagen 2186700). . 


Die Thiere waren traurig, zitterten bisweilen, mit paretischen Hinterbeinen, ge- 
sträubtem Haar; sie frassen wenig und bewegten sich langsam und nur auf Antrieb. 


Der anatomische Befund war verschieden, je nachdem die Thiere bald nach der 
Infection der Nebenniere oder lange nachher getödtet wurden oder von selbst starben. 
Bei der Section zeigten sich die Nebennieren tuberculös (so oft es sich zeigte, dass die 
Operation, die weder leicht, noch sicher ist, misslungen war, wurde das Thier entfernt) 
und mehr oder weniger von einer gelbweissen, käsigen Masse eingenommen. Mit Aus- 
nahme des Experiments XIII war immer die Gestalt und Farbe des Organs ziemlich 
erkennbar. Die anderen Organe zeigten makroskopisch keine wichtigen Eigenthümlich- 
keiten. Indessen beobachtete ich bei den beiden von selbst gestorbenen Kaninchen ao 
schwere Läsionen der Organe, dass ich ihnen die Ursache des Todes zuschreiben kann. 

Wie ich weiter oben angegeben habe, wurden meine Beobachtungen systematisch 
angestellt, indem ich die Thiere zu verschiedenen Zeiten nach der Inoculation tödtete, 
= die Entwicklung des tuberculösen Processes im Inneren des Organes verfolgen zu 
Oppen. 

Nach 6—8 Tagen zeigen sich geringe Veränderungen im Parenchym der Drüse. 
Das Organ — in Serienschnitten — erscheint normal. Es findet sich nur ein Punkt, 
entsprechend der beigebrachten Wunde, wo die Bindegewebskapsel und die Glomerular- 
zone der Rindensubstanz unterbrochen sind. Längs der durch die Platinöse hervor- 
gebrachten Wunde findet man ein Granulationsgewebe, das an die Stelle des Paren- 
chynıs getreten ist und sich bis zur Marksubstanz erstreckt. Zahlreiche Blutextravasate 
bemerkt man an dieser Stelle; in der Marksubstanz nehmen sie die Beschaffenheit be- 
deutender Blutungen an. Die Bacillen, die in dem schlaffen Bindegewebe um die 
Nebennieren häufig sind, werden im neugebildeten Bindegewebe im Inneren des Organes 
sehr spärlich. 

Nach 15—18—24 Tagen sind die Alterationen schon weiter fortgeschritten. Die 
Nebennieren sind von einem offenbar tuberculösen Gewebe umgeben, das an der eigenen 
Kapsel des Organes aufhört; diese erscheint verdickt, als wollte sie das Organ gegen 
die Invasion der Tuberculose schützen. An einer Stelle der Kapsel bemerkt man die 
bei dem Experiment verursachte Verwundung, und hier findet sich ein neugebildetes 
Gewebe, das die Stelle des Rindenparenchyms eingenommen hat und als Verbindung 
zwischen dem Aeusseren und der Marksubstanz dient. Dieses Gewebe erscheint aber 
nicht wie zuerst, wesentlich aus jungen Bindegewebszellen bestehend, sondern an einigen 
Stellen findet man sowohl Epitheloidzellen, als Riesenzellen und bisweilen in ihrer Nähe 
kleine verkäste Zonen. Auch die Bacillen sind gegen die Mitte des Organes häufig, 
wo das neugebildete Gewebe allmählich in die Marksubstanz übergeht. Das Auf- 
fallendste ist dies — um ao mehr, da es sich im ganzen Verlauf der gegenwärtigen 
Beobachtungen wiederholt — dass es scheint, als ob die eigene Substanz des Organes 
nur wenig von dem Zerstürungsprocesse ergriffen sei, der sich in ihrer Nähe entwickelt. 
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Rings um das beschriebene Tuberkelgewebe findet man die Rindensubstanz deutlich in 
ihre 3 Schichten getheilt; keine Alteration ist in den Zellen sichtbar; die Rinde ist 
vielmehr von dem in das Organ eindringenden Processe durch eine dünne Bindegewebs- 
schicht getrennt. Dieses Bindegewebe geht von der einhüllenden Kapsel aus, um sich 
unmerklich in dem Bindegewebe zu en an dem die Marksubstanz reich ist. So 
ist der tuberculöse Process abgegrenzt und seine Entwicklung findet nach der Tiefe, 
nach der Marksubstanz zu statt. 

Das beobachtet man auch in einer vorgerückteren Periode (ungefähr 2 Monate), 
in welcher man immer bemerkt, dass das Bindegewebe den Zerstörungsprocess abgrenzt: 
aber wenn die Rindenrubstanz in ihrem Bau noch gut erhalten ist, ist die früher von 
der Marksubstanz eingenommene Stelle voll käsigen Detritus, mit Tuberkelbacillen 
besät; sie steht in Verbindung mit dem Aeusseren durch eine weite Oeffnung in der 
Rindensubstanz. Die käsige Anhäufung reicht bis zur inneren Grenze der reticulären 
Zone, und an dieser Stelle bemerkt man Reste der offenbar alterirten Marksubstanz, 
gemischt mit Epitheloid- und Riesenzellen, die meist an den Gefässwänden anhaften. 

Diese Alterationen behalten denselben Charakter bis zum Tode des Thieres; bei 
allen Befunden zeigt sich die Marksubstanz durch Tuberkelgewebe vollständig ersetzt, 

emischt mit schon verkästen Zonen, mit mehr oder weniger deutlicher Entwicklung 
de den Process begrenzenden Bindegewebes. Diese Proliferation dringt auch in Gestalt 
von fibrillärem Bindegewebe in die Rindensubstanz ein und trennt deutlich die Alveoli 
und die epithelialen Bündel von einander. 

Erst gegen den 3. Monat beginnt man eine wirkliche Theilnahme der Rinden- 
substanz zu Ee es ist nicht mehr nur eine einzige Oeffnung vorhanden, die 
die centrale, käsige Masse mit dem Aeusseren in Verbindung bringt, sondern die 
Rindensubstanz zeigt viele Oeffnungen, die sie in mehrere Theile trennen. Diese Frag- 
mente (ihre Zellen sind übrigens der Structur nach gut erhalten) sind zuerst durch 
feine Streifen von Kapselsubstanz verbunden, so dass bei schwacher Vergrösserung die 
Rindensubstanz noch unversehrt zu sein und den centralen Process fast ein- 
zuhüllen scheint. Aber später wird die Theilung deutlicher, die centralen Knoten 
fliessen mit den äusseren zusammen, und die Rindensubstanz bleibt scharf getrennt 
und vollständig von faserig-käsigem Gewebe umgeben. 


Auch ungefähr 4 Monate nach der Inoculation ist der Widerstand der Rinden- 
substanz noch deutlich. Die Inseln von Kapselsubstanz werden von dem tuberculösen 
Gewebe durch breite Streifen von Bindegewebe getrennt, welche eine Art von Kapsel 
bilden, die Reste von Rindensubstanz einhüllt; sie theilen sich dann weiter und dringen 
in die Masse des tuberculösen Gewebes ein. Dieses Narbengewebe verräth seinen Ur- 
sprung: zum kleineren Theile von dem stützenden Bindegewebe, aber besonders — wie 
schon Canalis (18) an experimentellen Wunden der Nebennieren beobachtet hatte — 
von der das Organ umgebenden Kapsel. 


Unter Führung der Präparate, die ich sehr summarisch beschrieben 
habe, ist es leicht, die Entwicklung des Zerstörungsprocesses im Inneren 
des Organes zu verfolgen und zu erklären. 


Wenn das Microbium künstlich mit dem Rindenparenchym in Be- 
rührung gebracht wird, entsteht zuerst nur eine örtliche Reaction des 
stützenden Bindegewebes, welches an die Stelle des durch die Wunde ver- 
ursachten Substanzverlustes tritt; erst später beginnen die zu dem tuber- 
culösen Process gehörigen Erscheinungen aufzutreten, zuerst an diesem neu 
gebildeten Gewebe, dann, beim Eindringen des Processes in die Marksubstanz, 
in dem perivasalen Bindegewebe. Sehr bald nimmt die Verkäsung den ganzen 
centralen Theil des Organes ein, und so entsteht eine Art von käsigen, 
durch die unversehrte Rindensubstanz begrenztem Sack. Aber nach und 
nach führt die fortdauernde, durch den Bacillus und seine toxischen Pro- 
ducte verursachte Reizung zu vermehrter Bindegewebssprossung auf Kosten 
des stützenden Bindegewebes und besonders der einhüllenden Kapsel. 
Dieses neugebildete Gewebe begrenzt einerseits mechanisch den tuber- 
culösen Process durch kräftige fibröse Stränge; andererseits kann sich in 
ihm der Koch sche Bacillus bequemer entwickeln, als in den parenchyma- 
tösen Elementen der Rinde. Diese Entwicklung des Bindegewebes führt 
zur weiteren Theilung und zur Theilnahme der Rindensubstanz am Processe, 
die für sich allein der Zerstörung widerstehen würde. 


So findet man als letztes Resultat einen faserig-käsigen Zustand der 
Nebennieren, ähnlich dem, den man in der menschlichen Pathologie an- 
trifft (Virchow), mit kleinen, an den beschriebenen Stellen durch Rinden- 
substanz begrenzten Resten von Parenchym (die normal aussehen und 
wahrscheinlich functioniren). 

Die am Sympathicus, am Plexus solaris, an den splanchnischen Nerven, 
an den Ganglienketten des Thorax und Cervix ausgeführten Untersuchungen 
fielen negativ aus; die Zellen zeigten keine mittels der Methoden, die die 
Technik zu unserer Verfügung stellt, darstellbaren Alterationen. Normal 
waren auch die Zellen der Nebennierenganglien, deren Alterationen als 
Hauptcoefficienten bei der Pathogenese der Broncekrankheit angeführt 
wurden (19). 

Nur einmal — bei Experiment VII — fand ich das Ganglion coelia- 
cum stark alterirt; der in der Rinde weit fortgeschrittene tuberculöse 
Process hatte sich auf die benachbarten Theile verbreitet, so dass auch 
das Ganglion selbst fast zerstört war. Unter käsigem, bacillenreichem 
Detritus bemerkte man noch halb zerfallene, mit Fetttröpfchen beladene, 
kaum Spuren eines Kernes zeigende Zellelemente. Die Zerstörung des 
Nervenganglions war jedoch nicht vollständig; die in dem nicht ergritienen 
Theile desselben enthaltenen Zellen waren vollkommen unverletzt und von 
normaler Structur. Das Thier lebte ungefähr 3 Monate, und trotz dieser 
die Verkäsung der Nebennieren begleitenden Alterationen zeigte es nie- 
mals Veränderungen der Pigmentirung der Haut, noch der sichtbaren 
Schleimhäute. Es zeigte schwere Symptome von Asthenie, Entkräftung 
und Parese, ebenso wie die anderen von mir operirten Thiere. 

Beobachtungen von grösserer Bedeutung konnte ich am Centralnerven- 
systeme anstellen. Ich wählte als Typen 2 Kaninchen; das eine war 
3 Monate 10 Tage, das andere 3 Monate 21 Tage nach der Inoculation 
gestorben. Ich schicke voraus, dass keine Degenerationserscheinung in 
der weissen Substanz in dem ganzen Nervensystem von mir gefunden 
wurde, obgleich die geeignetsten Methoden, um sie zu erkennen, angewendet 
wurden: die Methoden von Marchi, Weigert-Pal, das Pikronigrosin 
von Martinotti. Die schwersten, sich bisweilen auf die ganze Cerebro- 
spinalaxe erstreckenden Alterationen fanden sich ausschliesslich in der 
grauen Substanz, und besonders in den Ganglienzellen. Um sie zu studiren, 
benutzte ich die von Weigert abgeänderte Methode von Nissl, mit 
Thionin, das Blau von Lenhossék, das Hämatein und Eosin, das 
Hämotoxylin von Delafield, das Eisenhämatoxylin von Heidenhain, 
die Methode von Galeotti, die von Martinotti mit Safranuin und 
Chromsäure, die für die Alterationen des Nucleolus besonders empfehlens- 
werth ist. 

Schon die Zellen der Grosshirnrinde und der Kerne der Basis zeigten deutliche 
Alterationen, vorzüglich treten die Degenerationserscheinungen des Zellkerns hervor. 
Dieser erscheint deformirt, geschwollen, hydropisch, bisweilen an eine Peripherie der 
Zelle gedrängt, bisweilen mit Nucleolus, bisweilen ohne ihn. Gewöhnlich ist er blass 
gefärbt, das chromatische Netz ist verschwunden, niemals habe ich eine Ueberfärbung 
des Kernes geschen. Deutlich ist auch die Chromatolyse der Pyramidenzellen, zugleich 
mit schweren Alterationen im Bau der Nissl’schen Schollen. 

Während im Grosshirn die Alterationserscheinungen der Kerne vorwogen, sahen 
wir im Kleinhirn den Zerfall des Protoplasmas überwiegen. An den Zellen von Pur- 
kinje ist der Pericellularraum vergrössert, enthält bisweilen in seinem Inneren Zell- 
elemente, die ich im Gegensatz zu einigen Autoren (20) fortfahre für Leukocyten zu 
erklären, denn sie haben ganz das Aussehen von solchen und erklären uns durch ihre 
Function leicht ihre Gegenwart in verschiedenen krankhaften Zuständen. Die Er- 
scheinungen der Chromatolyse sind weit fortgeschritten und fast alle Zellen sind von 
diesem Processe ergriffen; ferner nehmen die chromatischen Schollen ein pulveriges 
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Aussehen an und gruppiren sich um den Kern. Auch dieser nimmt bisweilen an den 
rückschreitenden Erscheinungen der Zelle Theil, und man findet blasenförmige, farblose, 
hydropische Kerne mit undeutlichem Umriss, die nach einem der Pole oder nach einer 
der Seiten der Zelle verdrängt sind. Den Nucleolus findet man, wenn die Kernmembran 
alterirt ist, im Inneren des Zellprotoplasmas. Ich habe keine Alteration der Zellen des 
Stratum moleculare und granulosum finden können. 

Schwere Alterationen zeigen sich in den Ganglienzellen des Pons und des Bulbus, 
sowohl in den somatochromen, als in den karyochromen. Sehr deutlich sind die Er- 
scheinungen der Chromatolysis, so dass bisweilen von der ganzen Zelle nur der Kern 
übrig ist, und auch dieser ist in seiner Form alterirt. Die chromatischen Schollen 
sind zusammengehäuft, bisweilen zerfallen, auch das Reticulum achromaticum zeigt 
Alterationen seines Baues. Der pericelluläre Lymphraum ist bedeutend erweitert und 
zit zahlreiche Leukocyten in seinem Inneren, ja in den Formen des stärksten Zer- 
falles des Zellprotoplasmas finden sich diese Elemente auch in dem schon von dem 
Protoplasma eingenommenen Raume, so dass man oft Kerne von Nervenzellen von 
einem Kranze beweglicher Zellen umgeben sieht. Der Kern ist oft angeschwollen, von 
undeutlichem Umriss, und vermischt sich so mit dem umliegenden Protoplasma. 
Der Nucleolus ist bisweilen normal, bisweilen excentrisch, sehr verkleinert; manchmal 
ist er offenbar ausgewandert und befindet sich entweder im Protoplasma oder ganz 
ausserhalb der Zelle im perilymphatischen Raume (21). 

In den drei Regionen, die cervicale, dorsale und lumbare des Rückenmarkes, 
hat der Process verschieden eingewirkt. 

Im Cervicalmark finden sich viele normale Zellen (besonders bei einem der 
Thiere); höchstens bemerkt man eine gewisse Diffusibilität der Farbe, mit einigen zer- 
fallenen Schollen; bei dem anderen Thiere erscheint zwar die linke Hälfte des Markes 
fast ganz unversehrt, aber die rechte zeigt deutliche Alterationen. Die Gefässe der 

auen Substanz sind leicht injicirt, die Zellen der Vorderhörner alterirt, besonders im 

erne (Verdrängung, blasiges Aussehen, geringere Färbbarkeit, Verschwinden des chro- 
matischen Netzes und der Pseudonucleoli) und im open (sehr kleine oder 
etheilte, excentrische, aus dem Kern ausgewanderte Nucleoli), während man an den 
eiten des Centralkanales (immer auf der rechten Seite) Formen von protoplasmatischem 
Zerfall beobachtet (besonders Chromatolyse und Achromatolyse, moleculärer Zerfall der 
chromatischen Schollen), zugleich mit Alterationen des Nucleus und Nucleolus. 

Sehr schwer sind die Läsionen im Dorsaltheile des Markes. Die Gefässe der 
grauen Substanz sind stark mit Blut gefüllt, die perivasalen und pericellulären Lymph- 
räume waren erweitert. Ferner findet man deutliche Blutungen, indem einige Peri- 
cellularräume mit mehr oder weniger t erhaltenen Erythrocyten angefüllt sind. 
Dieser Bluterguss comprimirt die Zellen, die atrophisch, unregelmässig mit zerrissenen 
Umriss, zerstückelt, durch die Farbstoffe stark gefärbt erscheinen, mit zerrissenen, 
varicösen Fortsätzen. Während die Vergrösserung der Lymphräume über die ganze 

aue Substanz verbreitet ist, finden sich diese Blutungen vorwiegend auf der rechten 
Seite und besonders nach aussen vom Centralkanal bis zur Grenze der grauen Substanz 
gegen die weisse. Seltener findet man solche Blutergüsse in den Vorderhörnern, in der 
vorderen und hinteren grauen Commissur, und noch seltener in den Hinternhörnern. 
Sehr schwer sind die in den Nervenzellen angetroffenen Erscheinungen; sie sind com- 
primirt und atrophisch geworden, so dass sie bisweilen schwer zu erkennen sind wegen 
der Gleichförmigkeit, mit der sie die Farben annehmen (Hyperchromatosis). Die noch 
nicht so stark alterirten Zellen zeigen im Protoplasma, im Nucleus und Nucleolus 
ähnliche, aber intensivere Degenerationserscheinungen, wie die für die anderen Regionen 
der Cerebrospinalaxe schon beschriebenen. 

Je mehr wir nach dem unteren Theile des Rückenmarkes hinabsteigen, desto mehr 
ewinnen die normalen Formen der Zellen die Oberhand, so dass man in der nd 
er Lumbalanschwellung das Mark für unversehrt erklären kann. Aber unmittelbar 

darüber bemerkt man noch einige kleine Blutungen zugleich mit Degeneration der 

Nervenzellen. Wie in der Dorsalgegend zeigen sich diese Erscheinungen auf einer 

Seite des Markes, besonders an der Basis des Vorderhornes, seitlich vom Centralkanale. 

Während man aber in den oberen Gegenden die Hinterhörner immer unversehrt findet, 

zeigen sich sehr starke und zahlreiche Alterationen in den Zellen dieses Theiles der 
auen Substanz; sie betreffen den Zellkörper, die Protoplasmafortsätze, den Kern und 
as Kernkörperchen. 


Ich beschäftigte mich auch mit Untersuchung der Intervertebralganglien, konnte 
so? D ihnen niemals Alterationen des Baues, weder der Fasern noch der Nervenzellen 
auffinden. 


Alterationen der Nervencentren wurden von verschiedenen Forschern 
angetroffen. Tizzoni (22) hatte das Verdienst, zuerst systematisirte 
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Läsionen, zugleich mit Alterationen der Nervenzellen und Störungen des 
Lymph- und Blutkreislaufes bei den der Nebennieren beraubten Thieren 
zu beobachten. Diese Läsionen müssen nach Tizzoni offenbar das 
klinische Bild der Addison’schen Krankheit beeinflussen, und besonders 
die Pigmentirung der Haut. Viele andere Forscher haben diese Resultate 
controllirt, auch unter Benutzung der Methoden, welche die moderne 
mikroskopische Technik zu unserer Verfügung stellt. Oettlinger und 
N ageo tte (23) studirten die Läsionen der Zellen mit der Methode von 
Nissl; ebenso Donetti (24), der keine Alterationen der weissen Sub- 
stanz fand, sondern nur sehr schwere Degenerationserscheinungen der 
Nervenzellen des Markes, vielleicht von dem schnellen Eintritte des Todes 
herrührend. Rindone Lo Re (25) fand Alterationen der weissen Sub- 
stanz, ähnlich den bei Myelitis cavitaria vorkommenden. Frisco (26) 
und dann Fabozzi (27) bemerkten keine Degenerationserscheinungen in 
den Markbündeln, aber schwere Alterationen im Zellkörper und in den 
Fortsätzen der Nervenzellen. | 


Die Zahl der Autoren, die nervöse Alterationen bei der Addison- 
schen Krankheit gefunden haben, ist sehr gross. Seit Jürgens (28) 
Kalindero und Babes, die zuerst das Nervensystem bei dieser Krank- 
heit studirten, kann man sagen, dass bis auf unsere Tage jeder Befund 
bei derselben von der Untersuchung des centralen und peripherischen 
Nervensystems begleitet war. Der Befund ist ähnlich dem beim Experiment 
gefundenen; oft zeigen sich Sklerosen der Hinterstränge des Rückenmarks, 
immer schwere Alterationen der Nervenzellen desselben, des Gross- und 
Kleinhirns (30). 

Aus dem oben beschriebenen Befunde sieht man, dass auch bei meinen 
Experimenten die Läsionen äusserst schwer waren, und, was am inter- 
essantesten ist, sich auf die ganze Cerehrospinalaxe erstreckten, obgleich 
sie am dorsalen Theile des Rückenmarks am intensivsten waren. Diese 
Verallgemeinerung der Läsionen widerlegt die Hypothese einiger Autoren (31), 
dass sie von aufsteigenden Degenerationsprocessen längs den sympathischen 
Nerven aufsteigen und sich dann durch Continuität auf die Neurone des 
Rückenmarks verbreiten könnten. Man muss vielmehr die Ursachen in 
allgemeinen Zuständen des Organismus, also in Intoxicationsvorgängen 
suchen. Man könnte sie, besonders in Betreff der Sklerose der Mark- 
bündel, mit den degenerativen Läsionen vergleichen, die bei Lathyrismus, 
bei Pellagra, bei Parathyroidektomie vorkommen und nach den Ideen von 
Adamkiewicz, dem dann andere Autoren gefolgt sind, für primäre 
toxische Läsionen erklärt worden sind. 

Auch bei meinen Experimenten sind die nervösen Läsionen einer be- 
sonderen toxischen Form zuzuschreiben, wie ich später zeigen werde, und 
der Beweis wird sich aus dem Befund an den inneren Organen ergeben, 
den ich jetzt der Hauptsache nach darstellen werde. 


Einstweilen muss man die Ursache des Todes diesem Vergiftungs- 
zustande zuschreiben, denn andere annehmbare Erklärungen liessen sich 
nicht finden, wie Verbreitung der Tuberculose auf andere Organe, Peri- 
tonitis u. 8. w. 

So ergab sich in den Lungen ein vollkommen negativer Befund, mit Ausnahme 
starker Stasis in den Gefässen und einiger Herde von katarrhalischer Pneumonie, die 


man bei Versuchsthieren häufig antrifft; aber niemals fand ich Tuberkelknoten, noch 
Koch "sche Bacillen, weder allein, noch in Haufen. 


Bei den Thieren, die am längsten lebten, zeigte die Herzfaser einen Zustand trüber 
Schwellung, auch deutliche Fettdegeneration; bisweilen erschienen die Elemente des 
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Herzens wie von einander getrennt, ein wenig verkleinert; es lag also deutliche Frag- 
mentation des Myocards vor. 

Auch in der Leber fanden sich deutliche Degenerationserscheinungen, die selten 
bis zur totalen Nekrose der Leberzellen gelangten, so dass einige beschränkte Stellen 
des Parenchyms geringere Färbbarkeit des Kernes zeigten; der Umriss der Zellen war 
noch deutlich, eie liessen sich durch saure Anilinfarben färben — glasige Entartung der 
Leberzelle. — 


In den Nieren konnte man die typischen Stadien der parenchymatösen Nephnitis 
verfolgen. Zuerst sieht man einfache, trübe Schwellung einiger e ee aber 
nach und nach, wenn der Process sich auf andere Tubuli ausdehnt und an Intensität 
zunimmt, zeigt sich im Protoplasma fettige und hydropische Degeneration, Coagulations- 
nekrose; im Kerne Verschwinden, Schwellung, Zerfall der chromatischen Substanz, 
Atrophie, Verschwinden des Nucleolus. Bei Thieren, die länger gelebt haben, sieht 
man dann, dass die ganze functionirende Substanz der Niere stark alterirt ist; und der 
Process ergreift besonders die Glomeruli, welche atrophisch und deformirt sind. 
Die Kapsel von Bowman erscheint stark ausgedehnt, bisweilen ist das Epithel ab- 
geschuppt, andere Male bemerkt man starke Blutansammlungen in der Höhlung. 

Wenige Forscher haben sich mit der Untersuchung der Organe von 
der Nebennieren beraubten Thieren beschäftigt; neuerlich fand Fabozzi (32) 
und vorher Frisco (32) degenerative Läsionen in der Leber, und beide 
erklärten sie als Wirkungen der Intoxication und der Verminderung des 
arteriellen Drucks in Folge der Abtragung der Nebennieren. Die nicht 
sehr schweren Läsionen der Niere werden für Wirkungen der Secretion 
der pathologischen Producte in Folge des veränderten Stoffwechsels und 
der Ausscheidung toxischer Substanzen erklärt. Fabozzi beobachtete 
eine bedeutende Ansammlung von Blut in der Leber und Milz. 

Diese Alterationen haben ohne Zweifel Berührungspunkte mit den 
von mir gefundenen, der Unterschied liegt mehr in ihrer Schwere, denn 
aus den Beschreibungen der Autoren kann man sehen, dass die von ihnen 
gefundenen Läsionen viel leichter waren, als die von mir angetroffenen. 
Dies erklärt sich leicht durch die Verschiedenheit des von mir ausge- 
führten Experiments und durch die Schnelligkeit, mit der die Thiere der 
genannten Autoren starben. (Die Thiere Fabozzi’s, denen beide Neben- 
nieren zugleich exstirpirt wurden, lebten 4 Tage; geschah es in zwei 
Sitzungen, konnten sie 25 Tage leben.) 

Keine Alteration fand ich im Verdauungskanale und in den sogen. 
Drüsen mit innerer Secretion, der Zirbeldrüse und Schilddrüse, oder im 
Hoden, Ovarium, Pankreas. 


Ich habe schon den Befund am Blut in Bezug auf die Zahl seiner 
Elemente besprochen, habe aber andererseits nicht versäumt, es mit den 
geeignetsten histologischen Methoden zu untersuchen, denen von Ehrlich, 
Schwarze, Gabritschewski, Huber, Boccardi. 

Die Resultate der verschiedenen Experimente waren nicht so constant 
wie bei der Verminderung der Blutkörperchen. 


Nach einigen Tagen — 15—30 — fanden sich zahlreiche Formen von kernhaltigen 
rothen Blutkörperchen und ich traf sogar einige in karyokinetischer Phase; fast gleich- 
zeitig erschienen viele vielkernige Leukocyten mit sauren Granulationen beladen, die 
mit den Methoden von Huber und Boccardi gut sichtbar waren. Die kernhaltigen 
rothen Blutkörperchen verschwanden zuerst, so dass gegen den 40. Tag nach der 
Opcration in den Präparaten keine mehr gefunden wurden, während die eosinophilen 
Zellen erst später abnahmen. Bei dem Tode der Thiere konnte man das Blut als 
morphologisch normal betrachten. 

Ich habe schon von der bedeutenden Verminderung der Blutkörperchen im Ver- 
laufe der Experimente gesprochen und erkläre dies durch die Gegenwart eines im Kreis- 
lauf enthaltenen Giftes, das nicht nur degenerative Wirkungen auf die Gewebe des 
Organismus ausübt, sondern auch starke hämolytische Eigenschaften besitzt. 


d Die Beweise dafür finden sich bei der Untersuchung der Milz und des Knochen- 
marks, 
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In der Milz findet man Hyperplasie der Follikel mit Oedem der Pulpa und 
starker Stasis. Im Innern des Organs zeigt sich constant eine grosse Menge gelbbraunen 
Pigments, das man nach der Methode von H. Stieda als hämatogenes Bi ment er- 
kennt. Es hat seinen Sitz in den perivasalen Scheiden, rings um die Follikel, in den 
fortgeschrittensten Fällen unter der Kapsel und längs den Trabekeln. Zahlreich sind 
auch die pigmentführenden Zellen der Pulpa; sie sind mit Pigment beladen, das dem 
freien ähnlich ist. 

Achnliches fanden bei ihren Experimenten Fabozzi (34) und Frisco (35); sie 
erklären diesen Milztumor durch den Vergleich mit dem bei Vergiftungen und bei der 
Gegenwart von Bakterientoxinen im Kreislauf vorkommenden. 

Wenn man das Knochenmark bei von selbst gestorbenen oder spät getödteten 
Thieren untersucht, findet man keine schweren Alterationen. Wenn man es aber 
15—30 Tage nach der Inoculation untersucht, bemerkt man, gleichzeitig mit den im 
Blutkreislauf beobachteten Erscheinungen, auffallende Veränderungen. 

Die Lymphelemente scheinen an der Reaction des Knochenmarks wenig Theil zu 
nehmen, dagegen sind die rothen Blutkörperchen der Zahl nach vermehrt und in karyo- 
kinetischer Thätigkeit; sehr viele von den Riesenzellen zeigen karyokinetische Phasen. 
Auf dem Grunde des Präparates finden sich zahlreiche Zellen von unregelmässiger Ge- 
stalt, mit wenig sichtbarem Kern, gefüllt mit braunem, hämatogenem Pigment. Niemals 
fanden sich Zellen mit eosinophilen Körnchen. 

Diese Veränderungen nehmen mit dem Fortschritt der Zeit ab, so dass man in 
den letzten Stadien ein völlig normales Knochenmark antrifft. 


Die Untersuchung der Haut und der Schleimhäute zeigte nichts Bemerkenswerthes ; 
in den Basalzellen des Rete Malpighi fand ich zahlreiche karyokinetische Phasen, aber 
niemals in den verschiedenen, die Haut und die Schleimhäute bildenden Zellen eine 
Vermehrung des Pigments. 


Ich füge noch hinzu, dass ich nach Infection der Nebenniere einer Seite nichts 
Auffallendes an dem Organ der anderen Seite beobachtet habe. Von in Karyokinese 
befindlichen Zellen fanden sich ungefähr 1—4 in jedem Schnitt, wie es nachweislich bei 
dem erwachsenen Kaninchen normal ist (306). 


Aus dem anatomischen Befunde bei den von mir operirten Thieren 
kann man sehr leicht schliessen, dass ich durch Tuberculisirung der Neben- 
niere das typische Bild einer schweren Intoxikation hervorgerufen habe, 
welche für sich allein den Tod der Thiere herbeiführte. Niemals fand 
sich auf die inneren Organe verbreitete Tuberculose, keine Peritonitis, 
kurz keine Erscheinung, der man möglicherweise die Ursache des Todes 
zuschreiben könnte. Die in den verschiedenen Organen angetroffenen 
weiter oben beschriebenen Läsionen sind eben die Wirkung der im Blute 
umlaufenden toxischen Substanzen auf die Gewebe; die Degenerations- 
erscheinungen, die ich in den Zellen der Leber und Milz, in den Herzfasern 
angetroffen habe, die Zerstörung der Blutelemente mit darauf folgendem 
Niederschlag von Pigment in den hämatopoietischen Organen stellen das 
typische Bild der schwersten Intoxicationszustände dar. 

Die schwersten Alterationen, die dem anatomischen Bilde einen speciellen 
Charakter aufprägen, fanden sich im Centralnervensystem, und wenn 
ich nicht Alteration der Markbündel, degenerative Läsionen der Ganglien- 
zellen beobachten konnte, so beweisen die schweren Erscheinungen im 
Kreislauf in der grauen Substanz des Rückenmarks die gleichsam elective 
Wirkung der im Blute kreisenden Gifte auf das Nervensystem. Dieser 
Befund erklärt offenbar die ganze Symptomatologie sowohl der an Affec- 
tionen der Nebennieren leidenden Kranken, als die der von mir be- 
obachteten Thiere, eine Symptomatologie von vorwiegend nervösem Charakter, 
bei der die Convulsionen, die Parese, die Hinfälligkeit, die Schwäche der 
Thätigkeit des Herzens und der Athmung das ganze semeiologische Bild 
beherrschen. 
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Die directe Beobachtung an den an der A ddison schen Krankheit 
Gestorbenen zeigt jedoch, wie ich schon im Anfang der kurzen kritischen 
Darstellung sagte, Alterationen der Zellen der sympathischen Ganglien, 
die ich sorgfältig aufgesucht habe, aber niemals finden konnte. 

Wie soll man das Fehlen dieser Läsionen erklären ? 

Es ist Thatsache, dass viele Beobachter von unbestrittener Geschick- 
lichkeit (34) Alterationen des Sympathicus festgestellt haben, die zwar 
nicht die erste Ursache, aber doch Begleiterscheinungen der Addison- 
schen Krankheit waren. Man glaubte, diese nervösen Läsionen folgten 
secundär auf Läsionen der in der Marksubstanz der Nebennieren ent- 
haltenen nervösen Elemente, aber die anatomischen Studien leugnen jede 
Verbindung zwischen dem Sympathicus und diesen Zellen, wenigstens im 
extrauterinen Leben. Ausserdem verursacht man weder durch Exstir- 
pation der Nebennieren, noch durch ihre Tuberculisirung, die doch die 
ganze Marksubstanz zerstört, Degenerationserscheinungen des Sympathicus. 

Das Fehlen dieses Befundes bei meinen Untersuchungen und bei 
anderen experimentellen Versuchen, die Unbeständigkeit desselben bei 
den an Addison’scher Krankheit Gestorbenen lässt in mir den Zweifel 
entstehen, ob er nicht vielmehr die Folge, als die Ursache der Krank- 
heit sei. 

Läsionen des Sympathicus (Pigmentirung der Zellen, Zerfall der chroma- 
tischen Schollen, Atrophie, Varicosität der Fortsätze) wurden bei vielen 
anderen, besonders chronischen Formen der Intoxication gefunden; ja 
Brauer (38), der die Alterationen der Bauchganglien bei der Addison- 
schen Krankheit eingehend beschrieben hat, dehnte seine Untersuchungen 
des Vergleichs wegen auf dieselben Organe bei Phthisikern aus und faud 
dieselben Alterationen. Bei nıeinen Thieren mögen daher, da der Process 
kurz dauerte, im Vergleich mit dem, was gewöhnlich bei der Broncekrank- 
heit stattfindet, diese auf die Kachexie folgenden Läsionen noch nicht Zeit 
gehabt haben, sich zu entwickeln. 

Obgleich ich die Technik des Experiments ganz abgeändert habe, um 
dem nahe zu kommen, was in der menschlichen Pathologie stattfinden 
muss, konnte ich doch in der Haut der Thiere keine abnorme Erscheinung 
wahrnehmen, weder Pigmentflecken, noch Alopecie, noch alterirten Trophis- 
mus der Haare. 

Das Fehlen von Alterationen des Sympathicus bei den Thieren könnte 
auf den ersten Blick den eifrigsten Vertheidigern der Nerventheorie bei 
der Entstehung der Addison ’schen Melanodermie Recht geben und der 
Kapseltheorie einen neuen Schlag beibringen. 

Aber mir scheint das nicht so. 

Dass die sympathischen Ganglien für die Entstehung der Broncehaut 
ohne Wichtigkeit sind, scheint mir dagegen deutlich bewiesen sowohl durch 
das Zeugniss der Literatur, als durch meine Experimente Wie soll 
man, wenn man diesen sympathischen Einfluss auf die Entstehung der 
Melanodermie annimmt, die Fälle von typischer Addison ’scher Krank- 
heit mit pigmentirter Haut erklären, bei denen jede Spur von Alteration 
des Sympathicus fehlte? (39). Wie kann man dagegen die Gegenwart der 
Melanodermie bei den Formen von Atrophie und selbst vollkommenem 
Fehlen der Nebennieren (40) anders erklären, als durch eine specifische 
Wirkung dieser Organe, während auch degenerative Alterationen des 
Sympathicus fehlen? Wie erklärt sich der Befund einiger Forscher, die 
u SE Abtragung der Nebennieren dieses Symptom hervorbringen 

onnten? 
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Wenn wir dann die Frage genau prüfen, sehen wir, dass die ver- 
schiedenen Autoren, die die Exstirpation, die Zerquetschung des Plexus 
solaris und der Nervi splanchnici ausführten, übereinstimmende Resultate 
erhielten, aber niemals eine Alteration der Haut hervorbringen konnten (41). 
Ferner, und dies ist eine für sich selbst entscheidende Thatsache, habe 
ich schon berichtet, dass bei meinen Experimenten eines der Kaninchen, 
das nach 3 Monaten mit starker Verkäsung der Nebennieren starb, ein 
zum grossen Theil durch den Tuberkelprocess zerstörtes Ganglion coeliacum 
aufwies, der sich in seiner Nähe entwickelt hatte. In diesem Falle zeigte 
sich nun kein Hautsymptom, weder Pigmentirung, noch Atrophie, auch 
fanden sich in den Organen keine anderen Läsionen, als die bei den 
anderen Thieren aufgetreten waren. 


Wenn man, nach meiner Ansicht, die Wirkung des Sympathicus auf 
die Entstehung der Melanodermie ausschliesst, wie soll man dann ihr 
Fehlen bei meinen Thieren erklären, die doch ein ähnliches klinisches und 
anatomisches Bild darboten, wie die Addison-Kranken? Die Antwort 
ist nicht leicht und bei dem jetzigen Stande unserer Kenntniss des 
Gegenstandes nicht einmal möglich. 

Sollte vielleicht die gänzliche Zerstörung der Rindensubstanz der 
Nebennieren auf die Entstehung dieses Symptoms Einfluss ausüben ? 
Fenwick (42) nahm diese Theorie an, da er das Fehlen der Melano- 
dermie in einem Falle von Tuberculose der Nebennieren beobachtet hatte, 
bei dem der Zerstörungsprocess einen Theil der Rindensubstanz unverletzt 
gelassen hatte. Aehnlich wie dieser war auch mein Befund, denn ich fand 
beständig, auch in den Fällen von fortgeschrittenster Verkäsung, Stücken 
dieses Gewebes mit unversehrten Elementen, die wahrscheinlich noch 
functionirten. 

Könnte man nicht auch denken, dass, wie bei den Läsionen des Sym- 
pathicus, diese Alterationen der Haut nur in einer weit fortgeschrittenen 
Periode der Krankheit auftreten könnten, so dass vielleicht der Eintritt 
des Todes uns gehindert hatte, sie zu beobachten ? 


Diese Hypothesen können allein die Erklärung des Fehlens dieses 
Symptoms bei meinen Experimenten liefern, ohne im geringsten die Wich- 
tigkeit der Nebennieren für die Entstehung dieser seltsamen Erscheinung 
zu vermindern, denn diese Wichtigkeit scheint mir deutlich aus der strengen 
und unparteiischen Kritik der klinischen und experimentellen Beobach- 
tungen hervorzugehen. 


Wenn man das anatomische und symptomatologische Bild meiner Thiere 
mit dem durch einfache Exstirpation erhaltenen vergleicht, sieht man leicht, 
dass ich dem anatomischen und klinischen Befunde der menschlichen Patho- 
logie näher gekommen bin. 

Diese Resultate sind davon herzuleiten, dass bei meinen Experimenten 
die Nebennieren langsam und gradweise aus dem thierischen Organismus 
durch einen specifischen Process ausgeschaltet, nicht plötzlich exstirpirt 
wurden, was bisher die Experimentatoren gethan hatten, wobei sie in dem 
Thiere ein schweres nervöses Trauma hervorbrachten. 

Aber ausser diesem giebt es noch einen anderen Punkt, um dessen- 
willen man nach meiner Meinung immer geirrt hat, wenn man glaubte, 
durch Abiragung der Nebennieren deren Aufgabe in der Pathologie und 
besonders ihre pathologische Function bei der Addison’schen Krankheit 
studiren zu können. Die der Nebennieren beraubten Thiere stellen nicht 
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den Zustand dar, den man bei den Broncekranken findet, und durch diese 
Operation kann man nur erkennen, wie sich die Nebennieren im normalen 
Organismus verhalten. 

Die Physiologie hat bereits nachgewiesen, dass diese Organe für das 
extrauterine Leben von grosser Wichtigkeit sind; mögen sie ein vom 
Organismus hervorgebrachtes Gift zerstören oder verändern, oder selbst 
eine nützliche Substanz hervorbringen, die in den Kreislauf übergehen 
muss: soviel ist gewiss, dass durch Unterdrückung der Function dieser 
Organe ein specieller Vergiftungszustand entsteht, dem man den Namen 
„Insufficienz der Nebennieren‘ beigelegt hat. Aber während der 
Physiologe bei einem gesunden Thiere die Nebennieren exstirpirt, werden 
diese in der menschlichen Pathologie durch einen pathologischen, in den 
meisten Fällen tuberculösen Process zerstört und diese Zerstörung findet 
in einem Organismus statt, der meistens schon vorher in anderen Organen 
durch die specifischen Wirkungen des Koch’schen Bacillus geschädigt 
worden ist. 

Man begreift, dass durch die Verbindung der Unterdrückung der 
Function der Nebennieren, die den Organismus vergiftet, mit den schweren 
Alterationen, welche die Tuberculose, eine allgemeine Krankheit von emi- 
nent toxischem Charakter, in den Geweben hervorruft, ein ganz besonderes 
Krankheitsbild entstehen muss, das in Bezug auf seine Intensität und die 
Eigenartigkeit der Läsionen sich sicher nicht dem bei den der Nebennieren 
beraubten Thieren beobachteten vergleichen lässt. 

Nach dieser Ansicht wäre die Addison’sche Krankheit die Summe 
von zwei Factoren, der Insufficienz der Nebennieren und der Intoxication 
durch die Producte des tuberculösen Processes, der sich in diesen Organen 
und bisweilen auch ausserhalb derselben entwickelt hat. 

Diese Hypothese erklärt es, warum fast immer die vollständige 
Symptomatologie der Addison’schen Krankheit bei der Verkäsung der 
Nebennieren erscheint, während Tumoren, welche diese Organe zerstören, 
vielmehr Zeichen ihrer Insufficienz liefern (43). Ferner findet man bei 
Durchsicht der Literatur, dass in Fällen von Atrophie oder auch von 
Fehlen der Nebennieren Symptome von Broncekrankheit immer dann auf- 
traten, wenn dieser Stillstand der Entwicklung von tuberculösen Läsionen 
der Organe begleitet war (44). 

Soweit es möglich war, habe ich versucht, dieser meiner Hypothese 
gemäss, mich den speciellen Bedingungen zu nähern, welche bei der 
Addison’schen Krankheit vorkommen, und habe so ein specielles 
symptomatologisches Bild gewonnen. 

Ich sagte oben und wiederhole es, dass ich nicht beanspruche, die 
Frage nach der Aetiologie der Addison’schen Krankheit vollständig 
beantwortet zu haben. Viele Zweifel liegen noch vor, und ich selbst 
werde versuchen, einige davon zu studiren. 

Auf jeden Fall hoffe ich, dass meine Untersuchungen neue Richtungen 
und Discussionen über dieses Problem veranlassen werden, eine der wich- 
tigsten Unbekannten der Wissenschaft, deren Klärung die Pathologen und 
die Kliniker gleich stark interessirt. 
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Nachdruck verboten. 
Die Bedeutung der sogenannten „Clasmatocyten‘“ Ranvier’s. 


Von Dr. L. Schreiber und Prof. E. Neumann 
in Königsberg i. Pr. 

Vor etwa 10 Jahren beschrieb Ranvier unter dem Namen „Clas- 
matocyten“ eine durch gewisse Eigenthümlichkeiten ausgezeichnete Art 
von Zellen im Bindegewebe von Amphibien und Säugethieren , Zellen von 
ramificirter oder spindelförmiger Gestalt, die eine beträchtliche Grösse 
(bis zu 1 mm Länge!) erreichen können. Ihr Kern ist nach seiner An- 
gabe etwas unregelmässig geformt, und das gekörnte Protoplasma zeigt 
häufig Einschnürungen derart, dass nur ein zarter, körnchenfreier Faden 
die Verbindung herstellt, oder selbst eine vollständige Ablösung kleinerer 
oder grösserer Körnchenhaufen erfolgt. Diese Zerbröckelung des Zell- 
leibes hält Ranvier für das eigentliche Kriterium seiner Zellen, worauf 
die von ihm gewählte Bezeichnung „Clasmatocyten“ hinweist. Bei An- 
wendung einer 1-proc. Osmiumsäurelösung und darauf folgender Färbung 
mit Methylviolett nahm die Zellsubstanz einen stark röthlichen Farbenton 
an, während der Zellkern bläulich erschien. — Den Ursprung seiner Zellen 
führt Ranvier auf emigrirte Leukocyten zurück und schreibt den Clas- 
matocyten die interessante Fähigkeit zu, bei der Entzündung Eiterzellen 
produciren zu können. 


Diese Mittheilungen Ranvier’s blieben trotz ihrer Wichtigkeit in 
der deutschen Literatur nahezu unbeachtet, und wo der Clasmatocyten 
Erwähnung gethan wird, müssen wir die bezüglichen Angaben als irrthüm- 
lich bezeichnen. — Dies gab uns Veranlassung, an eine erneute Prüfung 
des Gegenstandes heranzutreten und namentlich die zunächst sich auf- 
drängende Frage zu beantworten, inwieweit die Mittheilungen Ranvier’s 
neue Thatsachen enthalten und in welcher Beziehung seine „Clasmato- 
cyten“ zu anderen bereits bekannten Zellen des Bindegewebes stehen. — 
Da musste vor Allem ihre Uebereinstimmung im morphologischen Ver- 
halten und in der Farbreaction mit den Ehrlich’schen „Mastzellen“ in 
die Augen fallen, zumal Ranvier selbst die Mastzellen mehrfach erwähnt 
und sie Anfangs mit seinen Clasmatocyten identificirt, später aber zwischen 
beiden Zellarten unterscheidet, indem er behauptet, bei gewissen Thieren 
beiderlei Zellen neben einander gefunden zu haben. Worin Ranvier 
die Unterscheidungszeichen zwischen Clasmatocyten und Mastzellen er- 
blickt, ist aus seinen Abhandlungen nicht recht ersichtlich; als einziges 
diesbezügliches Merkmal führt er in seiner letzten Arbeit, in der er die 
Mastzellen als „Varietät der Clasmatocyten“ bezeichnet, an: „Les clas- 


als ne montrent jamais cette intensité de coloration des mast- 
zellen.“ 


Das Ergebniss unserer Untersuchungen, die in einer genauen und oft 
wiederholten Nachprüfung der von Ranvier einerseits und von Ehr- 
lich und seinem Schüler Westphal andererscits gemachten Angaben 
bestanden, in Kürze zusammengefasst, lautet: Färbung, Morphologie 
und Vorkommen von „Mastzellen“ und „Clasmatocyten* sind voll- 
kommen übereinstimmend, jegliche Unterscheidung zwischen beiden bezw. 
Unterordnung der einen Zellenart unter die andere ist ungerechtfertigt. 

Centralblatt f. Allg. Pathol. XII, 38 
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In Betreff des Ursprungs der in Rede stehenden Zellen stehen sich 
die Ansichten Ranvier’s und Ehrlich’s schroff gegenüber. Ranvier 
erblickt in den Clasmatocyten aus den Blutgefässen ausgewanderte Leuko- 
cyten, Ehrlich betrachtet die Mastzellen als modificirte Bindegewebs- 
zellen. Unsere Untersuchungen haben in dieser difficilen Frage keine 
Entscheidung gebracht. Der von Marchand ausgesprochenen Ansicht 
über die genetische Beziehung der „Clasmatocyten“ zu den/ „primären 
Wanderzellen“ Saxer’s konnten wir uns nicht anschliessen. 

Was die Angaben Ranvier’s über das Verhalten der Clasmatocyten 
bei experimenteller Entzündung betrifft: 

1) Nach 24 Stunden sind die Clasmatocyten fast vollständig ver- 

schwunden. 

2) Es finden sich alsdann zahlreiche „Uebergangsformen“ zwischen 
Clasmatocyten und leukocytären Zellen oder Eiterzellen, welche 
sich später durch Theilung vermehren, — 

so stehen unsere Erfahrungen in einem entschiedenen Widerspruch zu den- 
selben: 

ad 1. Ein Verschwinden der Clasmatocyten wurde weder nach 

EEN noch nach mehreren Tagen oder Wochen beob- 
achtet. 

ad 2. Eine progressive Entwicklung der Clasmatocyten bei der Ent- 

zündung wurde niemals, dagegen häufiger eine regressive Ver- 
änderung festgestellt. 

Eine ausführlichere, diesen Gegenstand betreffende Arbeit wird dem- 
nächst an anderer Stelle veröffentlicht werden. 


Königsberg i. Pr., 24. Juni 1901. 


Nachdruck verboten. 
Beitrag zur Untersuchung des Blutes. 
Von Dr. 6. La Rosa. 


(Histologisches Laboratorium der kgl. Universität Palermo [Director Prof. Acquisto].) 


Die bisher gebrauchten Flüssigkeiten zum Fixiren der morphologischen 
Elemente des Blutes zum Zweck der Zählung der rothen Blutkörperchen 
durch den Apparat Thoma-Zeiss sind: 3-proc. Lösung von Chlor- 
natrium (3 Proc.) von Thoma selbst vorgeschlagen, die zum gewöhnlichen 
Gebrauch der Histologie angewandte Lugol’sche Lösung (Jod 1, Jud- 
kali 2, dest. Wasser 300 ccm), welche von Petrone vorgeschlagen und 
von seiner Schule auch angewandt wird, und endlich eine dritte Flüssig- 
keit, welche von Hayem gebraucht wird und auch hauptsächlich auf die 
Wirkung der Jodjodkaliumlösung basirt ist!). 

In den Handbüchern über mikroskopische Technik wird keine andere 
Flüssigkeit für die Zählung der rothen Blutkörperchen erwähnt, und folgt 
daraus, dass das Chlornatrium das am meisten gebrauchte ist. 

In neuerer Zeit aber sind in der technischen Mikroskopie andere 
Flüssigkeiten vorgeschlagen worden für die Bestimmung der Elemente des 
Blutes und für deren Studium in normalem und pathologischem Zustande. 

Ich wollte deshalb eine Serie von Beobachtungen unternehmen und 
bei der Zählung der rothen Blutkörperchen mit dem Apparat Thoma 


1) Hayem, 15. April 1899. 
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alle Flüssigkeiten anwenden, welche der modernen histologischen Technik 
für das Studium des Blutes angehören. 

Der Zweck meiner Untersuchungen war, zu constatiren, ob mit den 
verschiedenen Flüssigkeiten die Zählung der Blutkörperchen vortheilhafter 
sei als mit dem Chlornatrium, und dies gerade, weil diese Flüssigkeiten 
die Eigenschaften haben, die rothen Blutkörperchen besser zu fixiren, und 
weil auch mit einigen derselben die Blutplättchen unverändert beibe- 
halten werden. Diesem Umstande muss man, nach den neuesten Studien 
über deren Wichtigkeit als selbständiges Element des Blutes Rechnung 
tragen, um die möglichen numerischen und morphologischen Veränderungen 
in den pathologischen Zuständen festzustellen. 

Ich halte es deshalb nicht für unnütz, die in dieser Beziehung von 
mir gemachten Beobachtungen zu veröffentlichen. 

Die von mir benutzten Flüssigkeiten sind die folgenden: 

Von Petrone gebrauchte Flüssigkeiten: 

1) Sublimat 1°/,0, welchem 0,070 Chlornatrium beigefügt wird. 

Um diese Lösung zu machen, ist es zweckmässig, sich folgender Lösung 
zu bedienen: 

Sublimat 1,00 
Chlornatrium 0,10 
Destillirtes Wassser 100,00 


Von dieser Lösung nimmt man 10 Tropfen und fügt 90 Tropfen 
destillirtes Wasser bei, und so erhält man die 1-proc. Lösung für die 
Zählung der rothen Blutkörperchen. 

2) Osmiumsäure in der Lösung von 1:4000 

3) Pikrinsäure „ ,„ t „ 1:300 

4) Gerbsäure S „ 1:150 

5) Lugol’sche Mischung, von welcher ich bereits die Formel gegeben 
habe. Ich habe mich dieser F lüssigkeit, welche Petrone für die Zählung 
der Erythrocyten verwendet, auch bedient, um zu sehen, welche Resultate sie 
im Vergleich zu anderen von mir zum selben Zwecke benutzten Flüssigkeiten 
zu liefern im Stande sei. 

Die andere Flüssigkeit, welcher ich mich bedient habe, ist die Flüssig- 
keit Acquisto’s, von welcher ich zur Bequemlichkeit der Leser nach- 
stehend die Formel gebe: 

Lösung von !/, Chromsäure in 100 von destill. Wasser 1 Theil 

Schwefelpikrinsäurelösung l 

Lösung von Sublimat 1°/,, in destill. Wasser i „ 

Man schüttelt dies und filtrirt es, nachher fügt man bei: 

Mischung von Alkohol absolut. und Acidum aceticum glaciale zum 
1/, Theile 1. 

Diese Lösung wird vor dem Gebrauch mit 2 Theilen destillirtem 
Wasser gewässert, so dass also die Flüssigkeit zu einem Drittel ge- 
braucht wird !). 

Dieselbe Flüssigkeit wurde von Dotto auch für die Zählung der 
zelligen Elemente des Blutes benutzt. 

Dieser Beobachter fügte vor dem Gebrauch für je 5 ccm Flüssigkeit 
1 Tropfen von gesättigter wässeriger Lösung von Methylgrün bei, und er- 
hielt so eine heilgrünliche Färbung der Blutplättchen. 

Der von ihm gebrauchte Apparat war derjenige von Reichert?). 


1) Acquisto, Riforma medica, 1894, No. 176, 177. 
2) Dotto, Palermo, Tipografia Tempo, 1896. 
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Die von mir für die Zählung der rothen Blutkörperchen mit den 
obigen Flüssigkeiten angewandte Technik war folgende: Waschung der 
Pipette mit der zu gebrauchenden Flüssigkeit, worauf man durch einen 
Stich in eine Fingerkuppe das Blut bis zur halben Höhe oder bis zu einem 
Zeichen der Pipette saugt und dann die betr. Fixirungsflüssigkeit bis zu 
der Eintheilung 101 aufnimmt. Hierauf mikroskopische Untersuchung 
einer oder mehrerer Tropfen mittelst der feuchten Kammer Zeiss. 

Es ist nöthig, dass das Blut und die für die Fixirung angewandte 
Flüssigkeit gemischt werden, sobald ein kleiner Theil der Flüssigkeit mit 
dem Blut in das Kügelchen des Körperchenzählers eindringt. Hernach 
muss man das Mischen fortsetzen und erst aufhören, wenn die Flüssigkeit 
bei dem festgesetzten Zeichen angelangt ist, um auf diese Weise zu ver- 
hüten, dass sich Blutklümpchen bilden, welche die Zählung unmöglich 
machen würden. Um die Rechnung zu vereinfachen, zählt man alle rothen 
Blutkörperchen der 16 Quadrate und dividirt dann die Summe der 
darin enthaltenen Körperchen durch 16. Der Quotient dieser Division 
(die Brüche werden nicht gerechnet) wird mit 200 oder 100 multiplicirt, 
je nachdem man einen halben oder einen ganzen Millimeter Blut einge- 
saugt hat, und dieses Product mit 4000 multiplicirt, giebt ungefähr die 
Anzahl der in einem Millimeter enthaltenen rothen Blutkörperchen. 

Um ein genaueres Resultat zu erhalten, muss man die rothen Blut- 
körperchen von vielen in der Zeiss’schen Kammer enthaltenen Gruppen 
von 16 Quadraten zählen und von dem für jede Gruppe auf obige Weise 
enthaltenen Resultate das Mittel ziehen. 

Ich habe zahlreiche Beobachtungen gemacht sowohl an gesunden 
Menschen, als auch an Menschen mit Anämie, Chlorose, Ankylostomum- 
Anämie etc. 

In allen diesen Fällen habe ich beobachten können, dass man mit 
allen oben bezeichneten Flüssigkeiten die Blutkörperchen deutlich rundlich 
und ohne Schaden sieht, was die Zählarbeit bedeutend erleichtert. 

Fast alle Fixirungsflüssigkeiten ermöglichen auch die Zählung der 
Blutplättchen. Nicht rathsam für die Zählung der rothen Blutkörperchen 
und der Blutplättchen sind die Pikrin- und die Gerbsäurelösung, da sie 
eine Verminderung der morphologischen Elemente hervorrufen. 

Um die erhaltenen Resultate zu controlliren, habe ich mich in jedem 
Falle der 3-proc. Natronlauge bedient und habe stets constatirt, dass die 
mit dieser letzteren Methode erhaltenen rothen Blutkörperchen in fast 
allen Fällen gleich zahlreich waren, wie die mit den anderen Flüssigkeiten 
erlangten und nur in ganz wenigen Fällen weniger. 

Nach den beschriebenen Beobachtungen scheint es mir, dass diese 
neuen Flüssigkeiten in der Technik der Zählung der rothen Blutkörperchen 
dem Chlornatrium vorzuziehen sind und dies in erster Linie, weil die mit 
dieser letzteren Lösung fixirten rothen Blutkörperchen sich verunstalten, 
bis sie die Form einer Scheibe oder eines Halbmondes mit gezackten 
Rändern einnehmen, und deshalb können sie dem Beobachter bei der 
Zählung leicht entgehen. Die besagten Flüssigkeiten können gleichzeitig 
auch zur Zählung der Blutplättchen dienen. 
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Referate. 


Weinberger, Maximilian, Ueber die Röntgenographie des nor- 
malen Mediastinum. [Aus der Ill. medic. Universitätsklinik des 
Herrn Hofraths Prof. L. v. Schrötter in Wien.] (Zeitschr. f. Heilk., 
Bd. 21, Abth. f. int. Medic., Heft 1.) 

Verf. kommt durch Vergleich der Röntgenogramme des Thorax von 
gesunden erwachsenen Menschen, wie von Röntgenogrammen entsprechender 
Thoraxskelete und horizontal angelegten Gefrierschnitten durch den Thorax 
zu folgendem Ergebniss: Das Röntgenbild eines normalen lebenden Thorax 
ist ein Flächenbild des Brustkorbes, auf welchem zunächst alle Skelettheile 
zu sehen sind. Von diesen abgesehen, sind die Seitentheile des Bildes 
hell (entsprechend den normalen Lungen), die mittlere Partie zeigt einen 
zusammenhängenden Schatten, den medianen Schatten. An diesem sind 
2 Theile, ein dem Herzen entsprechender (cardialer) und ein über 
diesem gelegener (supracardialer) zu unterscheiden. Dieser letztere 
zerfällt wieder in einen median gelegenen dunklen (centralen) Theil 
und hellere Seitentheile den (peripheren) Schatten. An diesen schliesst 
sich nach aussen das Gebiet des — fleckigen Uebergangsschattens. — 
Der centrale Schatten ist der Schatten der Wirbelsäule, des Sternums und 
Mediastinums. Dem peripheren Schatten entspricht in der Höhe des 
l. Intercostalraumes rechts die Vena cava mit einem geraden, links Arcus 
aortae und Aorta descendens mit einer lateral convexen Randcontour. 
An der geraden Contour der Vena cava ist keine, der bogenförmigen der 
Aorta lebhafte Pulsation zu beobachten. Entsprechend der Höhe des 2. Inter- 
Costalraumes erscheint rechts Vena cava und rechter Ventrikel mit einem 
geraden, links Art. pulmonalis und linker Ventrikel mit flacher Bogen- 
contour. Der rechte zeigt keine, der linke rhythmische Pulsation. Das 
Gebiet des fleckigen Uebergangsschattens ist Schatten des Lungenhilus. 
Dem auf der rechten Seite gelegenen Theil des cardialen Schattens ent- 
spricht der rechte Vorhof, dem linken Antheil des cardialen Schattens der 
linke Ventrikel. Scheib (Prag). 


Turner, A, Le scorbut est-il une maladie infectieuse et 
contagieuse? (Archives générales de médecine, Aug. 1900.) 

T. hatte während der Scorbutepidemie in den orientalischen russischen 
Provinzen 1899 Gelegenheit, an etwa 600 Scorbutkranken epidemiologische 
und klinische Studien zu machen und kam zu dem Schluss, dass der 
Genuss von gesalzenem Fleisch und die Enthaltsamkeit von Gemüsen nicht 
die einzige Ursache der Krankheit sein kann, sondern zwingende Gründe 
für die infectiöse Natur derselben sprechen, wenn auch der bakteriologische 
Nachweis des Krankheitserregers noch nicht erbracht ist. 

Hugo Starck (Heidelberg). 


Lefas, E., Étude anatomique de la tuberculose du pancréas. 
(Archives générales de médecine, September 1900.) 

Während die experimentelle Erzeugung einer Tuberculose des 
Pankreas nie gelang, finden sich in der Literatur eine Reihe von 
Sectionsbefunden, bei welchen eine tuberculöse Erkrankung der Bauch- 
speicheldrüse constatirt wurde. E. revidirt in dieser Hinsicht die bis 
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jetzt bekannten Fälle und kommt, gestützt auf einen selbst untersuchten 
Fall, zu dem Resultat, dass bisher niemals eine eigentliche Tuber- 
culose mit Riesenzellen im Parenchym der Drüse nachgewiesen 
wurde; entweder handelte es sich um einen tuberculösen Abscess in einer 
mit dem Pankreas eng verwachsenen peripankreatischen Lymphdrüse oder 
aber es kam secundär auf dem Wege der intrapancreatischon Lymph- 
bahnen zu einer Invasion von Tuberkelbacillen wie in seinem eigenen 
Falle; dabei erleiden die Acini wohl Degenerationen, aber niemals specifisch 
tuberculöse mit Bildung von Riesenzellen. 

Eine Verwechslung dieser degenerirten Acini mit Riesenzellen kann 
allerdings leicht vorkommen. Hugo Starck (Heidelberg). 


v. Stubenrauch, L., Ueber die unter dem Einflusse des Phos- 
phors entstehenden Veränderungen des wachsenden 
Knochens. (Langenbeck’s Arch., Bd. 61, 1900, S. 547.) 

Verf. bestätigt durch Versuche an Meerschweinchen, Kaninchen und 
Hunden im Wesentlichen Wegner’s Resultate bezüglich der Wirkung 
des verfütterten oder eingeathmeten Phosphors auf das wachsende Skelet: 
An den Röhrenknochen kam unter dem Epiphysenknorpel an Stelle des 
spongiösen Lagers eine mehr compacte „Phosphorschicht‘“ zu Stande, in 
ihrer Ausdehnung abhängig von der Dauer der Wirkung, der Dosis und 
der Wachsthumsenergie der betreffenden Epiphyse, ähnlich an Becken, 
Scapula, Rippen, Hand- und Fusswurzelknochen. Bei Tauben wurde eine 
Phosphorschicht nie erzielt, wohl aber eine Sklerose am Schädel und in 
mikroskopischen Dimensionen auch an der Tibia. Verf. hebt besonders 
hervor, dass die Phosphorschicht am frühesten und deutlichsten bei rasch 
wachsenden Thieren auftritt. Ueber den Einfluss der fortgesetzten Phos- 
phorzuführung beim Menschen suchte sich Verf. Aufschluss zu verschaffen 
mittelst des Durchleuchtungsverfahrens an zwei seit dem 14. resp. 15. Jahre 
und einem seit dem 21. Jahre in Zündholzfabriken beschäftigten Individuen 
und glaubt auch hierbei an der Epiphysengrenze Verdichtung der Knochen- 
substanz gesehen zu haben. M. B. Schmidt (Strassburg). 


Neter, Die Behandlung der Rachitis mit Nebennierensub- 
stanz. [Aus der Neumann’schen Kinderpoliklinik in Berlin.] (Jahrb. 
f. Kinderheilk., Bd. 52, Ergänzungsheft, 1900, S. 601—623.) 

Vor kurzem hat Stoeltzner über sehr günstige Erfolge der Rachitis- 
behandlung mit Nebennierensubstanz berichtet, inbesondere auch drei 
Sectionsbefunde mitgetheilt, welche für den Erfolg sprechen sollten. In 
einer sorgfältigen und objectiven Nachprüfung hat Neter keine Be- 
stätigung der Stoeltzner’schen Resultate erhalten können, insbesondere 
konnte bei den Symptomen, welche vor allem die typischen Erscheinungen 
der Rachitis darstellen und die der objectiven Untersuchung zugänglich 
sind, d. i. bei den statischen Functionen, bei der Craniotabes und den 
anderen Knochenerkrankungen, selbst bei mehrmonatlicher Behandlung 
keinerlei günstige Wirkung der Nebennierensubstanz beobachtet werden. 

Martin Jacoby (Heidelberg). 


Baumel und Oechsner de Coninck, Contribution à l'étude du 
rhachitisme. (Revue de méd. Bd. 18, S. 546.) 

Verff. kommen auf Grund von chemischen Untersuchungen des Harns 

zu dem Schluss, dass die Rachitis auf einem Mangel an phosphorsaurem 

Kalk beruht. Dieselbe wird hervorgerufen entweder durch erschwerte 
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Absorption oder durch eine vermehrte Löslichkeit des Kalks und seiner 
Phosphate infolge abnormer Säuerung der Verdauungssäfte, welche wieder- 
um zu einer Säuerung des Blutes Anlass giebt (saure Diathese). Die 
Folge davon ist excessiv erhöhte Kalkausfuhr durch den Urin. Dabei han- 
delt es sich jedoch nicht um den Abbau von schon assimilirtem Kalk. 
Pässler (Leipzig). 


Niclot et Massoulard, De la mammite chronique chez Phomme 
adulte. (Archives de médecine expérimentale et d’anatomie patholo- 
gique, T. XII, 1900, No. 6.) 

Auf Grund von 20 Fällen, darunter 4 eigenen, geben die Verff. eine 
ausführliche Beschreibung der chronischen Mastitis des Mannes. Sie ver- 
stehen darunter knotige Verdickungen der Mamma, die meist mehrfach, 
selten einzeln auftreten und die auffällig häufig der rechten Brust an- 
gehören. Ihre Schmerzhaftigkeit ist meist gering und verliert sich in der 
Mehrzahl der Fälle unter geeigneter Behandlung. 

Histologisch wird festgestellt, dass die Knoten zum Mittelpunkt meist 
einen Drüsenkanal mit mehrschichtigem Epithellager haben. Carcinomatöse 
Veränderungen sind nie zu finden. Dieser Drüsenkanal wird von einer 
dichten Lage kernarmen fibrösen Gewebes umgeben. 

Von dem Adenofibrroma mammae unterscheiden sich diese Knoten 
dadurch, dass sie gegen ihre Umgebung nicht abgekapselt sind, vom 
Carcinoma mammae durch den gutartigen Verlauf. Drüsenschwellungen 
in der Axilla kommen zwar vor, schwinden jedoch stets bei Rückgang 
der ursächlichen Erkrankung. 

Meist ist ein Trauma die Ursache. Cultur- und Impfversuche, ebenso 
Bakterienfärbung histologischer Präparate blieben erfolglos. 

Die Prognose ist gut. Schoedel (Chemnitz). 


Keitler, Ovarialsyste combinirt mit einem soliden und zwei 
cystischen Embryomen. [Aus der Klinik Chroback in Wien.] 
(Zeitschr. f. Heilk., Bd. 21, Heft 9.) 

Bei einem 17-jährigen Mädchen waren durch Laparotomie 2 den 
beiden Ovarien entsprechende Tumoren entfernt worden. Die dem linken 
Ovarium entsprechende Geschwulst war eine Dermoidcyste mit Haaren 
und Zähnen und wurde nicht weiter untersucht. Die rechtsseitige erwies 
sich als eine Cyste, in deren Wand ein solider faustgrosser Tumor sitzt, 
in dem Haare und Knochen gefunden wurden. 

Ein 2. cystischer in der Wand sitzender Tumor enthielt gleichfalls 
einen Zapfen mit Haaren und Knochen; in der Nähe dieser 2. Geschwulst 
lag eine 3. ganz ebenso beschaftfene In dem 1. Tumor fanden sich 
mikroskopisch Gehirnsubstanz, Bindegewebe, Knochen, Knorpel, Drüsen, 
Fettgewebe, Lymphocytenanhäufungen, Cysten und Gänge, die mit Platten- 
oder Cylinderepithel ausgekleidet waren, seröse und Speicheldrüsen und 
Nervenfasern. 

Die Wand der grossen und der 2 kleinen Cysten bestand aus kern- 
armem Bindegewebe; die Dermoidzapfen in den 2 kleineren Cysten zeigten 
die charakteristische Zusammensetzung. Verf. bespricht weiter die Ent- 
stehung der Teratome, die Ansichten verschiedener Autoren darüber und 
führt an, dass Teratome metastasiren und recidiviren können; er unter- 
scheidet ferner zwischen Dermoiden und Teratomen, resp. cystischen und 
soliden Embryomen; es ist aber oft schwer, die beiden Formen von ein- 
ander zu trennen. Verf. versucht nun die bekannten Fälle unter diese 
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beiden Begriffe einzureihen und kommt dann wieder auf seinen Fall 
zurück, den er so erklärt, dass im Bereiche des rechten Ovariums die 
beiden Dermoidcysten sich aus zwei weit von einander und auch weit vom 
Herde des Teratoms liegenden Keimen entwickelt haben und den ge- 
nügenden Raum zur typischen Entwicklung fanden, dass dagegen das 
Teratom entstand durch das gleichzeitige Wachsen einer grossen Zahl eng 
an einanderliegender Keime, die sich gegenseitig an der Entwicklung 
binderten; daher 1) der solide Bau des Teratoms und 2) das kolossale 
Wachsen von Gebilden aller drei Keimblätter. Lucksch (Prag). 


v. Babo, Agnes, Ein Fall von kleincystischer Entartung 
beider Ovarien. (Virch. Archiv, Bd. 161, 1900, S. 311.) 

Bei einer 64-jährigen Frau wurden als Nebenbefund beide Ovarien 
kastaniengross und von zahlreichen kleinen Cysten durchsetzt gefunden, 
die keine eigene bindegewebige Begrenzung hatten und von cubischem bis 
cylindrischem Flimmerepithel ausgekleidet waren. Stellenweise wurden 
Proliferationserscheinungen beobachtet. Ovula liessen sich in den Cystchen 
nicht nachweisen, ebensowenig ergab sich eine Beziehung zu Pflüger- 
schen Schläuchen oder zum Keimepithel. Dagegen war ein Zusammen- 
hang mit Epithelschläuchen nachweisbar, die vom Hilus her das ganze 
Ovarium bis dicht unter die Oberfläche durchzogen und von dem Verf. 
als Urnierenreste gedeutet werden. M. v. Brunn (Tübingen) 


Föderl, Ueber Hydrokele muliebris. [Aus Prof. Gussenbauer'’s 
chirurg. Universitätsklinik in Wien.] (Zeitschr. f. Heilk., Bd. 21, Heft 9.) 
Nachdem Verf. die Hydrokele muliebris als eine Exsudation zwischen 
die beiden Blätter des Processus vaginalis peritonei präcisirt, kommt er 
zur Besprechung seiner 7 Fälle. Wenn das Diverticulum Nuckii persistirt, 
kommt es zu einer Hydrokele communicans; es muss sich aber 
trotz der bestehenden Communication des Divertikels mit dem Bauchraume 
der Inhalt desselben nicht in diesen entleeren, was durch den schiefen 
Verlauf des Canalus inguinalis und andere Ursachen seine Erklärung 
findet (Fall 1). Manchmal findet man durch allseitige Abkapselung eine 
Hydrokele cystica. Hierher gehören auch abgesackte Bruchsäcke 
congenitaler Hernien. 

Mit nahen Hydrokelen können sich auch Bruchsäcke combiniren 
(Fall 2, 3, 4). Zeigt der Canalis Nuckii in seinem Verlauf eine Ein- 
schnürung, so entsteht eine Hydrokele bilocularis extraabdomi- 
nalis (Fall 5 u. 6). 

Liegt der eine Sack intraabdominal, der andere ausserhalb, so ent- 
steht die Hydrokele bilocularis intraabdominalis (Fall 7). 

Mikroskopisch fanden sich in der Wand dieser Hydrokelen (Fall 1 
u. 3) ausser dem sie zusammensetzenden Bindegewebe und eventuellen 
Epithel, Schläuche, die mit cubischem resp. hohem Cylinderepithel aus- 
gekleidet waren und welche im Falle 3 sowohl in das Lumen der Hydro- 
kele als in den Canalis Nuckii ausmündeten und die Verf. als bei Bil- 
dung des Processus vaginalis verschleppte Urnierencanäle ansieht. Im 
Falle 4 und 7 fanden sich neben der Hydrokele Cystchen, welche als 
Peritonealeinstülpungen aufgefasst wurden. Es kann also in diesen Hydro- 
kelen zu Einstülpungen und Metaplasieen des Epithels kommen, dadurch 
können Cysten 2. Ordnung in der Hydrokelenwand entstehen. 

Lucksch (Prag). 
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Donati, Ueber einen Fall von Hämatosalpynx und Hämato- 
metra im rudimentären Horn beim Uterus bicornis uni- 
collis. Heilung nach zweimaliger Laparotomie. [Aus der 
gynäkologischen Klinik Prof. Ehrendorfer in Innsbruck.] (Zeitschr. 
f. Heilk., Bd. 21, Heft 9.) 


Nach einer Einleitung über die Häufigkeit des Vorkommens von 
Hämatometra bei Uterus unicollis bicornis schreitet Verf. zur Beschrei- 
bung seines Falles. Die Pat. war bis zu einer vor einem Jahre durchgemachten 
Peritonitis gesund gewesen, seither traten Schmerzen in der Unterbauch- 
gegend auf. An der linken Seite des Uterus war ein schmerzhafter Tumor 
von Gänseeigrösse zu tasten. Es wurde nun die stark geschlängelte und 
verdickte Tube per laparotomiam entfernt. Pat. verliess gebessert die 
Klinik. 

Nach einiger Zeit traten wieder Schmerzen auf, die Untersuchung 
ergab neuerdings einen apfelgrossen Tumor links vom Uterus. Bei der 
nun vorgenommenen Laparotomie findet man ein stark ausgedehntes linkes 
Uterushorn, welches abgetragen wird. Pat. verlässt geheilt die Klinik. In 
dem exstirpirten Unterhorn waren reichliche Blutcoagula. Mikroskopisch 
fand man eine ziemlich dünne Schleimhautschicht, aber reichlich entwickelte 
Musculatur. Lucksch (Prag). 


Sauter, Richard, Ueber Haematocele pelvis bei Hyperaemia 
mechanica universalis und ihre Folgezustände. [Aus 
Prof. Chiari’s pathol.-anat. Institut an der deutsch. Univ. in Prag.] 
(Zeitschr. f. Heilk., Bd. 21, Heft 7.) 


Der Verf. bespricht 9 derartige Fälle und theilt sie in 3 Gruppen ein: 

1) Fälle, bei denen 'Thrombusmassen mit Bindegewebsbildung und 
Pigmentation des Peritoneums zu sehen waren. 

2) Solche, bei denen sich Pigmentation und Bindegewebsneubildung 
in Form von Verdickung des Peritoneums zeigte, ohne dass jedoch Throm- 
bose nachweislich gewesen wäre. 

3) Fälle, bei denen sich auch wieder ohne Vorhandensein von Throm- 
busmassen Pigmentation und Bindegewebsneubildung, aber nicht bloss in 
Form von Verdickung des Peritoneums, sondern auch mit Bildung von 
zarten Membranen und Strängen zeigte. 

Es ist leicht erklärlich, dass es bei Stauung zu kleinen Blutungen in 
die Peritonealhöhle kommt; das Blut senkt sich in das Cavum Douglasii 
und macht dort dieselben Veränderungen durch wie ein Thrombus im 
Gefässe; es kann dadurch gelegentlich zu einer Perimetritis chronica 
adhaesiva kommen, ohne irgendwelche vorausgegangene Affection am 
Genitale. Lucksch (Prag). 


Schirschoff, D., Ueber Colpitis nodularis sive follicularis. 
[Aus Prof. Chiari’s patholog.-anatom. Institute in Prag.] (Zeitschr. f. 
Heilk., Bd. 22, Heft 7.) 


Verfasser versteht unter obigem Ausdruck fleckenartige Pigmenta- 
tionen der Vagina, die aus Lymphocytenanhäufungen bestehen. Nach 
einigen Bemerkungen über die Verschiedenheit der Ansichten der Autoren 
über diese Krankheit bringt Verf. 3 Tabellen, von denen die 1. alle Fälle 
umfasst, in denen schon makroskopisch die grauen Flecken erkenntlich 
waren, die 2. solche, wo nur mikroskopisch die Anwesenheit von Lymph- 
knötchen in der Vaginalschleimhaut erkannt werden konnte, und die A 
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endlich eine Statistik der Häufigkeit dieser Erkrankung enthält, soweit 
sie mikroskopisch zu erkennen war. 

Die veränderten Stellen erwiesen sich makroskopisch entweder als 
blosse Flecken, seltener als geringe Erhebungen und am seltensten als 
seichte Vertiefungen. Mikroskopisch konnte man 3 Kategopieen unter- 
scheiden: diffuse Infiltration, Aggregation von Lymphocyten und scharf- 
umschriebene Noduli lymphatici. 

Verf. hatte auch Gelegenheit, einen Fall von Colpohyperplasia cystica 
zu untersuchen und konnte Constatiren, dass die erweiterten Lymphgefässe 
der Vagina mit den Gascysten in Zusammenhang standen. Verf. erklärt 
schliesslich, dass in der normalen Vagina keine Lymphknötchen vor- 
kommen; es sei daher eine Bildung von solchen als eine pathologische 
Neubildung, ähnlich wie in den harnleitenden Wegen und in der CGonjunc- 
tiva aufzufassen. Es kommt die Colpitis follicularis hauptsächlich in 
höherem Alter vor und ist eine Begleiterscheinung des chronischen Vaginal- 
katarrhs. Lucksch (Prag). 


Tauber, A., Cephalocele basilaris bei einer 30-jährigen 
Frau. (Langeubeck’s Archiv, Bd. 61, 1900, S. 34.) 


Eine Fortsetzung der Dura mater in die Augenhöhle, mit dem 
übrigen Subduralraum communicirend und verbunden mit Hydrocephalus 
internus und einer elephantiastisehen Vergrösserung der Augenlider, deren 
Natur aus der Beschreibung nicht klar ersichtlich ist. Interessant ist die 
Beschaftenheit des Schädels, dessen linke Hälfte normal ist, während die 
rechte, von der die Hernie ausging, im Bereich der vorderen und mittleren 
Grube stark vergrössert war und ausgedehnte Defecte an Orbitaldach, 
Siebbein, Keilbein und Schädelbein und Zukleinbleiben der Felsenbein- 
pyramide zeigte; der Zugang der Orbita war sehr weit und das Jochbein 
tief nach abwärts gedrängt. M, B. Schmidt (Strassburg). 


Buss, Zwei Fälle von Pachymeningitis interna haemorrha- 
gica nach Trauma. (Zeitschr. f. klin. Med., Bd. 38, 1899, S. 451.) 


Im 1. Fall erfolgte der Tod länger als 3 Jahre nach einem Fall auf 
den Hinterkopf. Die ersten Erscheinungen (leichte Ermüdbarkeit, Schläfrig- 
keit) waren 2 Jahre nach dem Trauma eingetreten. Irgend eine andere 
Aetiologie als die Kopfverletzung war bei dem 58-jährigen, durchaus 
nüchternen Lehrer absolut nicht nachzuweisen. Im 2. Falle, der einen 
60-jährigen Arbeiter, mässigen Potator betrifft, war ein Fall auf den 
Hinterkopf ca. 83/4 Jahre dem Tod vorausgegangen. B. vertritt gegenüber 
van Vleuten die Annahme, dass auch die traumatische Pachyme- 
ningitis haemorrhagica einen progredirenden Charakter haben Könne. 

Pässler (Leipzig). 


Stadelmann, E., Sporadische und epidemische Meningitis 
cerebrospinalis. (Zeitschr. f. klin. Med., Bd. 33, S. 46.) 


Stadelmann fand bei einem später in Heilung ausgehenden Falle von 
eitriger Meningitis in der durch Lumbalpunction gewonnenen Flüssigkeit 
einen eigenartigen, plumpen, beweglichen Bacillus, den er für den Erreger 
der Entzündung in seinem Falle halten möchte. Die Pathogenität des 
Bakteriums für Thiere konnte nicht sicher erwiesen werden. — Die 
Diagnose „epidemische“ oder „sporadische“ Cerebrospinalmeningitis 
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darf nach den bisherigen Erfahrungen auf Grund der bakterioskopischen 
Untersuchung der Spinalflüssigkeit nicht gestellt werden, möglicherweise 
kann jede nicht tuberculöse eitrige Meningitis, mindestens aber diejenigen 
mit 1) dem Diplococcus Fraenkel und 2) dem Meningococcus intra- 
cellularis Weichselbaum als Erreger den Ausgangspunkt für eine Epi- 
demie geben. Dem Meningococcus intracellularis darf schon deshalb eine 
specifische Rolle bei der epidemischen Meningitis nicht zugeschricben werden, 
weil er sich auch bei anderweitigen Meningitiden als Nebenbefund (so bei 
Meningitis tuberculosa) findet. Pässler (Leipzig). 


Walbaum, 0., Das Ependym der Hirnventrikel bei tuber- 
culöser Meningitis. (Virchow’s Archiv, Bd. 160, 1900, S. 85.) 


Die Arbeit enthält eine Bestätigung der Angaben Ophül’s (,Ueber 
die Ependymveränderungen bei tuberculöser Meningitis“ Virchow’s 
Archiv, Bad. 150) auf Grund von 28 Fällen. Meist waren schon makro- 
skopisch Knötchen zu erkennen, welche vorzugsweise an den abhängigen 
Partieen und in Falten und Winkeln sich entwickelt hatten. Unter den 
Tuberkeln sind oberflächliche, durch Infection von dem Ventrikellumen 
aus entstandene und tiefgelegene hämato- oder Iymphogene zu unter- 
scheiden. Bei letzteren war meist noch ein kleines Gefäss im Centrum 
nachweisbar. Tuberkelbacillen waren relativ reichlich vorhanden, in den 
oberflächlichen Tuberkeln spärlicher als in den tiefgelegenen. Innerhalb 
des centralen Gefässes waren sie nie zu finden, einige Male aber in den 
Lymphscheiden. Vor den Knötchen der Ependymitis granularis zeichneten 
sich die Tuberkel durch grösseren Zellreichthum und Gliaarmut aus. Die 
Glia verfiel im Inneren der Tuberkel einem allmählichen Schwunde, während 
sie sich in der Peripherie im Zustand reactiver Wucherung befand. An 
der Tuberkelbildung kommt den Lymphgefässendothelien der Hauptantheil 
zu. Von dem gewohnten Bilde eines Tuberkels unterscheiden sich die 
Ependymtuberkel sehr wesentlich. Riesenzellen und Verkäsungen fehlten 
stets. Die oberflächlichen Tuberkel präsentirten sich als einfache Zell- 
anhäufungen, während die tiefer gelegenen die Knötchenform deutlicher 
erkennen liessen, doch war hier das fast regelmässige Vorkommen eines 
centralen Gefässes bemerkenswerth. M. v. Brunn (Tübingen). 


Freudenthal, W., Spontanes Entweichen von cerebro-spi- 
naler Flüssigkeit aus der Nase. (Virchow’s Archiv, Bd. 161, 
1900, S. 328.) 

Bei einer 50-jährigen Frau stellte sich nach Symptomen von Hirn- 
druck continuirliches Abträufeln einer klaren serösen Flüssigkeit aus dem 
linken Nasenloch ein und hielt zur Zeit der Veröffentlichung bereits 2 
Jahre lang an mit einer 2-maligen Unterbrechung. Während dieser Inter- 
valle kehrten die Hirndrucksymptome in heftigster Weise wieder. Die 
Untersuchung der Flüssigkeit ergab ein specifisches Gewicht von 1,0072, 
alkalische Reaction, 1,3 Proc. feste Körper, 0,3 Proc. Mineralsalze, kein 
Mucin, aber 0,6 Proc. Zucker, Eiweiss war ebenfalls darin vorhanden. Da- 
nach hält F. die Flüssigkeit für Liquor cerebro-spinalis und nimmt an, 
dass ein Tumor zur vermehrten Absonderung derselben reize und dass 
die Natur in dem Durchbruch nach aussen einen Weg zur Verminderung 
des Druckes gefunden hatte. Da Opticusatrophie bestand, verlegt F. den 
Tumor in die Gegend der Hypophysis. M. v. Brunn (Tübingen). 
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Philippe et Oberthur, Contribution à l'étude de la syringo- 
myélie et des autres affections cavitaires de la moelle 
épinière. (Archives de médecine expérimentale et d'anatomie patho- 
logique, T. XII, 1900, No. 4 und 5.) 

Nach einer ausführlichen Literaturbesprechung entwickeln die Verf. 
ihre eigenen Anschauungen über das Wesen der Syringomyelie. Diesen 
liegen 21 Fälle von Rückenmarkserkrankung mit Höhlenbildung zu Grunde: 

Die Syringomyelie ist eine selbständige Rückenmarkserkrankung, die 
von der Hydromyelie, der Hämatomyelie und ähnlichen Krankheiten des 
Rückenmarks, seien sie traumatischer oder entzündlicher Natur, zu trennen 
ist. Auch Tabes, Tuberculose und Syphilis kommen bei Entstehung der 
echten Syringomyelie nicht in Betracht. 

Diese letztere ist eine eigenartige Erkrankung der Neuroglia, eine 
„entzündliche Hyperplasie“, welche sich durch besondere Eigenschaften 
von einer echten Neubildung, d. h. einem Gliom, unterscheidet, weshalb 
Verff. den Ausdruck Gliose vorzieheu. Eigenthümliche Krankheitserreger 
sind nicht bekannt. 

Diese „Gliose‘“ hat ihren Sitz mit Vorliebe in der grauen Substanz 
der Hinterhörner und trachtet zumeist von einer Seite auf die andere 
überzugreifen. Eigenartig ist für sie ein früher oder später auftretender, 
stetig zunehmender Zerfall ihrer Gewebsbestandtheile, wodurch die Höhlen- 
bildungen entstehen. 

Mit dieser Gliose ist meist eine Pachymeningitis interna hypertrophica, 
besonders des Halsmarkes, verbunden. Jede der beiden Erkrankungs- 
formen, die Gliose und die Pachymeningitis kann pathologisch-anatomisch 
in den Vordergrund treten und in Folge dieser Möglichkeit sind zwei ver- 
schiedene klinische Formen der echten Syringomyelie zu unterscheiden: 
die „syringomyelie cavitaire‘‘, welche sehr langsam verläuft, und die „syringo- 
myelie pachym£ningitique‘‘, deren Verlauf ein bedeutend schnellerer ist. 

Schoedel (Chemnitz). 


Spiller, William 6, Two Cases of Muscular Dystrophy with 
Necropsy. (Contributions from the William Peper Laboratory of 
Clinical Medical, 1900, University of Pennsylvania.) 

Nach Mittheilung zweier Fälle von Dystrophia musculorum mit Autopsie 
bespricht Verf. eingehend unter sorgfältiger Berücksichtigung der Literatur 
die Differentialdiagnose und gelangt zu ähnlichen Schlüssen, wie sie 
Cramer 1895 im Centralblatt für allgemeine Pathologie und patho- 
logische Anatomie gezogen hat. 

Bei den Fällen von Muskeldystrophie mit typischer Ausprägung der 
Formen sind überwiegend häufig das Rückenmark und die peripheren Nerven 
normal, nur in Ausnahmefällen mehr minder betroffen. 

Die histologischen Veränderungen in den Muskeln sind nicht patho- 
gnomonisch für irgend eine Form der Atrophie. 

Muskeldystrophie (Erb) und spinale Muskelatrophie sind selbständige, 
aber durch Uebergangstypen verbundene Krankheitsformen. 

R. Pfeiffer (Cassel). 


Lannois et Paviot, Deux cas de chorée héréditaire avec 
autopsies. (Revue de méd., T. ANIL S. 207.) 

2 Fälle von Huntington’scher Chorea bei Frauen, in deren Familie 

die chronische Chorea nachgewiesen werden konnte. Obduction das eine 

Mal 20, das andere Mal 6!/, Jahre nach Beginn der Krankheit. Makro- 
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skopisch fand sich bei beiden Leichen als wichtigste Veränderung hoch- 
gradige Atrophie des gesammten Hirns (Gewichte 950 und 980 g), ins- 
besondere starke Verschmälerung der Hirnwindungen. Daneben bestanden, 
wohl als Folgen der Hirnatrophie, meningeale Flüssigkeitsansammlungen, 
in einem Falle eine linksseitige Pachymeningitis haemorrhagica chronica. 
Die mikroskopische Untersuchung ergab als auffälligste Läsion eine In- 
filtration mit kleinen, runden, sehr protoplasmaarmen Zellen, die sich mit 
Methylenblau stark färben. Sie sind spärlich in der oberflächlichsten 
Rindenschicht, häufiger in der äusseren Ganglienzellenschicht, am dichtesten 
in der Zone der grossen Pyramidenzellen. Von hier setzt sich die In- 
filtration mehr oder weniger tief in die darunterliegende weisse Substanz 
fort. In einem der beiden Fälle bestand neben dieser Infiltration eine 
geringe, wohl als secundär anzuschende Reaction von Seiten der Neuro- 
glia. Eine genaue Untersuchung der Gefässe und Gefässscheiden ergab 
nichts nennenswerth Pathologisches. Jedenfalls war die Rundzelleninfiltration 
kein von den Gefässen ausgehender entzündlicher Process. Bemerkens- . 
werth war, dass die kleinen Rundzellen sich besonders um die Ganglien- 
zellen gruppirten, derart, dass sie dieselben durch Anlagerung comprimirten 
und deformirten. An den Nervenzellen selbst waren trotzdem ausge- 
sprochene Veränderungen nicht nachzuweisen. Das Kleinhirn erwies 
sich in beiden Fällen als gesund. Im Rückenmark bestanden leichte, 
zerstreute Läsionen, namentlich der Vorderseitenstränge. 

Die Beobachtungen L.’s und P.’s stimmen im Ganzen gut mit denen 
anderer Autoren überein. Die Deutung ist eine verschiedene. Während 
Oppenheim und Hoppe den Krankheitsprocess als eine disseminirte 
Encephalitis der corticalen und subcorticalen Hirnsubstanz auffassen, be- 
trachten Verff. die beobachteten Veränderungen als eine wahre congenitale 
Missbildung oder Bildungsstörung (M alformation) der cerebralen Neuroglia, 
namentlich in der Hirnrinde, vielleicht verbunden mit einem angeborenen 
Entwicklungsfehler der Pyramidenzellen, welcher ihre Widerstandsfähigkeit 
gegen normale Reize herabsetzt (Dana). Pässler (Leipzig). 


Chiari, Hans, Ueber Myelitis suppurativa bei Bronchi- 
ectasia. (Zeitschr. f. Heilk., Bd. 21, Heft 10.) 

Verf. bringt zunächst eine Tabelle der bereits bekannten Fälle von 
Myelitis suppurativa und bespricht diese Fälle in Bezug auf Aetiologie 
und Erreger der Eiterung, die Genese, das Alter des Individuums, die 
Dauer der Eiterung, die Localisation und weist auf die relative Häufig- 
keit des Zusammenhanges mit Bronchiektasie hin (von 11 Fällen 3). 

Bei dem vom Verf. mitzutheilenden Falle hatte die Erkrankung plötz- 
lich 3 Tage vor dem Tode begonnen — mit Schmerzen im Nacken und 
Kopie 

Bei der Section fand sich Eiter zwischen den weichen Hirnhäuten, in 
den Gehirnventrikeln, in der linken Kleinhirnhemisphäre ein Abscess; am 
Rückenmark war ebenfalls eitrige Meningitis zugegen und konnte man in 
der Substanz derselben Eiterung nachweisen fast im ganzen Halsmark, 
im 3. und 4. Brustsegment und in der unteren Hälfte des Dorsalmarks. 

In den Lungen wurde sackige und cylindrische Erweiterung der 
Bronchien mit Röthung der Schleimhaut und eitriger Secretion gefunden. 

In dem Bronchialsecret und in dem Eiter der Meningitis und des 
Gehirnabscesses stiess man auf einen Coccus, der sich culturell als Diplo- 
coccus pneumoniae erwies. In dem Kleinhirnabscesse und in den Rücken- 
marksabscessen fand man dann aber auch noch in den Schnitten ausser 
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Diplokokken Fadenbüschel mit echter Verzweigung, nach Gram färbbar, 
jedoch ohne Keulenbildung; im Rückenmark lagen die Büschel in Blut- 
gefässen eingeschlossen. Soviel aus diesem mikroskopischen Verhalten der 
Büschel gesagt werden kann, handelte es sich um eine Streptothrix, viel- 
leicht Aktinomyces, oder eine mit diesem verwandte Art. In den Culturen 
waren dieselben nicht aufgegangen. 

Verf. ist der Meinung, dass es von den bronchiektatischen Eiterungen 
zu Metastasen im Gehirn und Rückenmark gekommen war, und glaubt, 
dass gerade bei Bronchiektasieen durch Streptothrix-Arten bedingte Meta- 
stasen im Centralnervensystem häufiger vorkommen dürften. 

Lucksch (Prag). 


Bücheranzeigen. 


Spengler, C., Zur Diagnose geschlossener Lungentuberculose, der 
Secundärinfection, tuberculöser und sypbilitischer Phthise. Davos, 
1900, E. Richter’sche Buchdruckerei. 

Die vorliegende Schrift giebt in kurzen Zügen den augenblicklichen Stand der 
diagnostischen Methoden wieder, welche bei geschlossener Lungentuberculose und 
Phthise zur Anwendung kommen, um durch möglichst frühzeitige Erkennung derselben 
ihre Ausheilung zu ermöglichen. Hierzu empfiehlt sich nach Spengler’s EE 


das Roch sche Tuberculin, doch soll man nicht mit 1 mg, sondern mit 0,1 mg 


ginnen. Bezüglich der Mischinfectionen unterscheidet er die eigentliche Mischinfection 
von der Begleitinfection, der chronischen Bronchitis der Phthisıker. Bei der letzteren 
kann man durch Waschen des Sputums die Secundärbakterien von den Tuberkelbacillen 
trennen, bei der ersteren ist das nicht möglich. Das Auftreten der Bacillen im Sputum 
in Häufchen und die parallele Lagerung vieler oder auch nur je zweier Bacillen deutet 
auf günstige Entwickelungsbedingungen und lebhaftes Wachsthum. Bei spärlichen 
Bacillen empfiehlt er Pankreatinverdauung und Sedimentirung des Sputums. 

Weiter wendet sich Sp. gegen den Versuch von Brieger und Neufeld, Misch- 
infectionen auch ohne T[uberkelbacillennachweis zu diagnosticiren. Er bespricht dann 
die Differentialdiagnose gegenüber der Lungensyphilis, deren Sputum oft einen ganz 
eigenthümlichen Befund giebt. Es finden sich meist aussergewöhnlich zahlreiche zellige 
Elemente und die Kerne sind nicht, wie in den meisten tubereulösen Sputen, ziemlic 
ne gefärbte Kerne mit scharfen Contouren, sondern in der Ueberzahl Schollen- 

ernhaufen und daneben ungleichmässig schlecht gefärbte Kerne mit zum Theil er- 
haltenen Kerncontouren. Die Seed — wahrscheinlich durch Segmentation, 
Schnürung entstanden — liegen meist dicht in grosser Zahl und regellos zusammen. 
Vereinzelt beobachtet man Hufeisengruppirungen. Die Kernelemente erscheinen ferner 
öfters wie mit kleinen perlgleichen Fetttröpfehen — vielleicht vacuoläre Biidungen — 
erfüllt. Diese Perl- und Schollenkerne sah er mehrfach sofort nach Einleitung der 
Blaschko’chen Merkolint- Behandlung abnehmen; die in verminderter Zahl noch 
vorhandenen fürbten sich besser und gleichmässiger als Anfangs und auch der Gestalt 
nach näherten sie sich mehr dem Normalaussehen von Leukocyten. Die Perlbildungen 
schimmerten nur noch schwach durch. Den Schluss bildet eine Prioritätspolemik 
gegenüber Brieger bezüglich der Verarbeitung der 24-stündigen Sputummengen und 
der Diagnostik der Mischinfeetion aus dem Sputum. Friedel Pick (Prag). 


Mühlmann, M., Ueber die Ursache des Alters. Grundzüge der Physio- 
logie des Wachsthums mit besonderer Berücksichtigung des 
Menschen. Wiesbaden 1900, F. J. Bergmann. 

Der Grundgedanke, von welchem der Autor ausgeht, ist der, dass zwischen den 
ein- und mehrzelligen Organismen der Unterschied vorhanden sei, dass der mehrzellige 
Organismus abstirbt, der einzellige aber nicht und der daraus sich ergebende Schluss, 
der mcehrzellige Organismus stirbt durch das Zusammenleben der Zellen. Er erörtert 
sodann die Vorgänge beim Wachsthum, bespricht Entwicklung und Vererbung, Rück- 
bildung im Allgemeinen, Bildung und Reifung des Eies und des Embryos bis zu seiner 
Geburt, sowie die Differenzirung der Gewebe, wobei er die Veränderungen der Zellen 
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beim Wachsthum und der Differenzirung als regressive Veränderungen deutet und sich 
überall gegen die Zweckmässigkeitslehre wendet. 

Ein weiteres Capitel ist der Function gewidmet und dem Versuche, dieselbe nur 
als eine Formerscheinung des Wachsthums zu erklären; dann folgt eine Besprechung 
des Wachsthums des Körpers und der Organe unter tabellarıscher Zusammenstellung 
der für die einzelnen Örgansysteme in verschiedenen Altern ermittelten Zahlen- 
werthe. Vergleichungen derselben führen M. zu dem Schlusse, dass die pro- 
gressiven und regressiven Veränderungen im Organismus die verschiedenen Organ- 
systeme in ungleicher Weise betreffen, das z. B. im Alter Lungen, Darm, 
Herz und Leber noch an procentischem Gewicht in Bezug auf das (Gesammt- 
gewicht zunehmen, und das Sinken des Körpergewichts vorwiegend durch Ab- 
nahme der Musculatur und des Skelets bedingt ist. Den Schluss bilden Be- 
sprechungen des Stoffverbrauchs in verschiedenem Alter und der anatomischen Ver- 
änderungen im Greisenalter. Er betont, dass die Degenerationserscheinungen am Hirn 
und Rückenmark, so namentlich Fettpiementmetamorphose der Ganglienzellen schon 
im 2. oder 3. Jahrzehnt beginnen und sieht in der weiteren Ausbreitung solcher Ver- 
änderungen die Ursache des Todes des Organismus. Wie diese Uebersicht lehrt, ist es 
im Rahmen eines Referates nicht möglich, die Anschauungen des Verf.’s auch nur an- 
nähernd wiederzugeben und sei bezüglich aller Details auf das gut ausgestattete und 
mit einem reichlichen Literaturverzeichniss versehene Original verwiesen. 

Friedel Pick (Prag). 


Hasse, C., Handatlas der Hirn- und Rückenmarksnerven. Zweite ver- 
mehrte und umgearbeitete Auflage. 40 Tafeln. Wiesbaden, 1900, F. J. Bergmann. 
Wichmann, R., Die Rückenmarksnerven und ihre Segmentbezüge. Ein 
Lehrbuch der Segmentaldiagnostik der Rückenmarkskrankheiten. Mit 76 Abbildungen 

und 7 farbigen Tafeln. Berlin, 1900, O. Salle. 

Bei der grossen Bedeutung, welche die genaue Feststellung der Ausbreitung 
motorischer und sensibler Störungen für die Diagnostik der Erkrankung des Nerven- 
systems und ihre Localisation in den peripheren und Centralorganen in den letzten 
ahren erlangt hat, ist eine genaue Kenntniss der Vertheilungsgebiete sowohl der peri- 
pheren Nerven, als auch der zugehörigen Theile der Centralorgane ein dringendes Be- 
dürfniss geworden. Dem ersten Theile dieser Anforderung, nämlich dem "Bedürfnis 
nach einer möglichst genauen und übersichtlichen Darstellung der motorischen und 
sensiblen Nerventerritorien, kommt der Hasse’sche Atlas entgegen, der nunmehr in 
2. Auflage vorliegt und durch die reiche Zahl seiner Abbildungen und deren glänzende 
farbige Ausstattung allen Anforderungen aufs Beste entspricht. Durch verschiedene 
Farben ist das einem jeden peripheren Nervenzweig entsprechende Muskel- und Haut- 
ebiet gekennzeichnet und dasselbe ist auch für die Gelenke, das Periost und die 
Markhöhlen durchgeführt. Beigereben sind ferner Bilder der (zehirnoberfläche unter 
farbiger Hervorhebung der einzelnen Centren. So ist der Atlas ein willkommener 
Behelf zum Studium und zur Erörterung klinischer Fälle, und es wäre nur zu wünschen, 
dass zum Zwecke der Beurtheilung, welchem Rückenmarkssegmente die einzelnen 
peripheren Territorien entsprechen, auch diesbezügliche Tafeln beigegeben würden. 

Gerade diesen für die Diagnostik so wichtig gewordenen Zweig der Anatomie des 
Nervensystems hat das Wichmann’sche Buch zum Gegenstande, welches zum Theil 
auf Vorarbeiten fusst, die Th. v. Renz begonnen hat. Der erste Theil bringt die 
anatomisch bekannten Daten über die Beziehungen des Rückenmarks zur Wirbelsäule 
und die periphere Projection der Rückenmarkssegmente, wobei in genauer Weise die 
einzelnen Muskeln und Hautgebiete sammt ihren zugehörigen Nerven und deren 
Varianten besprochen werden. Der zweite von Wichmann allein bearbeitete Theil 
enthält eine Zusammenstellung aller klinischen Daten, die für jedes einzelne Rücken- 
marksseginent bezüglich motorischer und sensibler Innervation in der Literatur nieder- 
gelegt sind, wobei namentlich die Anästhesiezonen der einzelnen Fälle durch über 
‘VW schematische Abbildungen erläutert werden. Den 3. Theil bildet eine übersichtliche 
Zusammenstellung der Ausfallsymptome bei den Querschnittserkrankungen der einzelnen 
Rückeninarksseginente, woran sich ein umfangreiches Verzeichniss der benutzten 
Literatur anschliesst. Beigegeben ist eine Anzahl farbiger Tafeln, wobei nach einem 
von Renz stammenden Princip jedes Rückenmarkssegment eine bestimmte Farbe 
erhält, und zwar hat Renz die 7 Speetrumfarben in ihrer Reihenfolge gewählt, vom 
l. Cervicalis aus nach unten beginnend, das 8 Cervicalsegment ist braun, am 
L Dorsal-, Lumbal- und Sacralsegment beginnt wieder die Reihe mit roth. Die von 
mehreren Segmenten innervirten Muskeln erhalten ebensoviel entsprechende Farben. 
Es ist nicht zu leugnen, dass diese Art der Darstellung, da sich dieselben Farben 
wiederholen, die Tafeln nicht sehr übersichtlich macht, dies gilt namentlich von den 
unteren Extremitäten, wo die gleichfarbigen Territorien der Lumbal- und Sacralsegmente 
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zu nahe aneinanderstossen, und W., der diese Schwierigkeit wohl bespricht, aber meint, 
dass bei dem anatomisch gebildeten Betrachter der Tafel eine Verwechslung nicht 
eintreten werde, dürfte wohl zu sanguinisch urtheilen; solche Tafeln sollen ohne viel 
Vorkenntnisse übersehbar sein und es würde sich vielleicht doch bei einer Neuauflage 
empfehlen, wenn W. bei aller Pietät für Renz dieses Darstellungsprinceip ver- 
lassen und lieber ein solches acceptiren würde, wie es Kocher und Head in ihren 
bekannten Tafeln angewendet haben. Ferner würde zur Vervollständigung eine Tabelle 
über die Beziehungen der Hautzonen zu den inneren Organen auf Grund der Head- 
schen Untersuchungen empfehlenswerth sein. Wir haben diese Bemerkungen um so 
eher für an rebracht erachtet, als das Wichmann’sche Buch mit seinem enormen 
Reichthum an Thatsachen voraussichtlich dem wissenschaftlich arbeitenden Kliniker 
ein unentbchrliches Nachschlagebuch werden wird, wie es auch anderntheils als ein 
Lehrbuch der Segmentdiagnostik in weiteren Kreisen Verwendung finden wird. 
Friedel Pick (Prag). 


Starck, H., Dice Divertikel der Speiseröhre Mit 2 Abbildungen im Text. 
Leipig, 1900, F. C. W. Vogel. 

Die Oesophagusdivertikel haben seit der grundlegenden Monographie von Zenker 
und Ziemssen keine zusammenhängende Bearbeitung in deutscher Sprache erfahren 
und es ist dankenswerth, dass Starck die Lehre von denselben auf (Grund einer 
reichhaltigen Literaturzusammenstellung und des Materials der Erb’schen Klinik 
einer eingehenden Bearbeitung unterzieht. Er bespricht zunächst die Tractions- 
divertikel, und zwar sowohl in klinischer als pathologisch-anatomischer Beziehung. 
Weit ausführlicher gestaltet sich die Besprechung der Pulsionsdivertikel, wovon St. 
7 eigene Fälle beibringt. Mit Rücksicht darauf, dass ausser den von Zenker be- 
schriebenen Divertikeln an der Grenze des Pharynx und Oesophagus auch noch Diver- 
tikel bekannt geworden sind, welche dem eigentlichen Pharynx oder dem tieferen 
Theil des Oesophagus angehören, schlägt St. eine eu in pharyngeale, pharvngo- 
ösophageale oder Zenker’sche und Öösophageale Pulsionsdivertikel vor. Die eigent- 
lichen Pharynxdivertikel, welche nichts anderes als incomplete, innere Kiemenfisteln 
sind, die durch den Druck eingedrungener Speisen erweitert wurden, lässt er bei Seite 
und bespricht zunächst die Zenker’schen oder pharyngo-ösophagealen Pulsions- 
divertikel, wobei er die verschiedenen diesbezüglichen Theorieen in ıhrer geschichtlichen 
Entwicklung erörtert und kritisch beleuchtet. Er betont, dass bis jetzt nicht ein 
einziges Divertikel bekannt ist, das einen continuirlichen Muskelüberzug besässe und 
elangt zu dem Schlusse, dass die congenitale Anlage der Divertikel unwahrscheinlich, 
daran eine mechanische Entstehung derselben anzunehmen sei. Dann folgt eine 
tabellarische Zusammenstellung der 93 bisher publicirten Divertikel, ihrer Anatomie, 
Symptomatologie und Diagnostik, sowie der Prognose und Therapie, wobei er die 
Sondirungsverfahren, die Anwendung der Elektricität und die Operationen bespricht. 
Den 3. Abschnitt bildet die Besprechung der tiefersitzenden Oesophagusdivertikel, 
deren Mehrzahl aus Tractionsdivertikeln hervorzugehen scheint, wenngleich in manchen 
Fällen auch Anhaltspunkte für eine congenitale Anlage vorhanden sind. Den Schluss 
der schön ausgestatteten Monographie bildet ein chronologisch angeordnetes Literatur- 
verzeichniss. Friedel Pick (Prag). 


Hertoghe, E., Die Rolle der Schildrüse bei Stillstand und Hemmung 
des Wachsthums und der Entwicklung und der chronische gutartige 
Hypothyreoidismus. Bearbeitet und ins Deutsche übertragen von J. Spiegel: 
berg (München). München, F. J. Lehmann, 1900. 

Vorliegende Schrift ist ein Resume der zahlreichen Arbeiten des belgischen Ver- 
fassers unter Beigabe zahlreicher Originalabbildungen. H. bemüht sich zu zeigen, dass 
zwischen völliger Unversehrtheit der Schilddrüse und ausgesprochenem Myxödem ee 
eine Anzahl von Abstufungen giebt, von welchen er namentlich Wachsthumsstörungen 
der verschiedensten Art studirt hat, die er als Folge einer Verminderung der Schild- 
drüsenthätigkeit auffasst. Die verschiedensten Erscheinungen des Tnfantilismüs, dann 
aber auch verschiedene bisher anders gedeutete Erkrankungen, wie chronische Rheu- 
matismen, Gallensteinkoliken, Menorrhagieen, Verstopfung, werden vom Verf. als Aus- 
druck eines Dysthyreoidismus aufgefasst, der durch Ihyreoidindarreichung gebessert 
werden kann. Den Schluss bildet eine Darstellung der Symptome des chronischen gut- 
artigen Hypothyreoidismus. Wenngleich die Anschauungen des Verf. zunächst noch etwas 
weitgehend erscheinen, bietet doch die mit vorzüglichen Bildern illustrirte Monographie 
eine Fülle interessanter Beobachtungen und origineller Befunde, so dass das verdienst- 
volle Unternehmen Spiegelberg’s, dieselben einem grösseren deutschen Leserkreise 
zugänglich zu machen, Anerkennung verdient. Friedel Pick (Prag). 


— 609 — 


Martius, Fr., Pathogenese innerer Krankheiten. 1. Heft: Infectionskrank- 
heiten und Autointoxicationen; 2. Heft: Enterogene Intoxicationen und constitutionelle 
Krankheiten. Leipzig und Wien, Fr. Deuticke, 1900. 

Das Werk, dessen erste 2 Hefte uns vorliegen, soll, wie der Verf. im Vorworte 
sagt, die treibenden Ideen der modernen Medicin darstellen, das geistige Band her- 
stellen, welches die einzelnen Erfahrungsthatsachen verbindet und, ohne sich in Beschrei- 
bung von Einzelthatsachen zu verlieren, zeigen, wie sich in einem unabhängigen Kopfe 
die moderne Medicin in ihren treibenden Kräften malt. Das vorliegende 1. Heft ent- 
hält die Infectionskrankheiten und den allgemeinen Theil der Autointoxicationen. Die 
historische Entwicklung der allgemeinen Begriffe, wie Seuche, Infection, Contagium und 
Miasma, Symbiose und Parasitismus, Pathogen etc., wird beschrieben. Der Verf. betont 
dabei immer wieder, dass die in den ersten Zeiten der bakteriologischen Entdeckungen 
vielfach beliebte Identificirung von Infectionskrankheit mit Bakterienkrankheiten zu 
weit gegangen sei und die Bedeutung der individuellen Disposition anerkannt werden 
müsse. Ein historischer Ueberblick über die Geschichte der Infectionskrankheiten 
zeigt interessanterweise, wie sehr sich die modernen Anschauungen dem nähern, 
was Henle seiner Zeit gelehrt hat. Die Versuche, ein natürliches System der 
Infectionskrankheiten zu geben, werden besprochen und als gegenwärtig noch nicht 
durchführbar erwiesen. eitere Abschnitte sind dann Erörterungen der Beziehungen 
zwischen Infection und Intoxication gewidmet, wobei M. sich gegenüber Behring 

egen den Versuch ausspricht, diese beiden Begriffe sich verwischen zu lassen. Nun 
olgt die Besprechung der Specificität, wobei sich M. ganz den bekannten Ausführungen 

H uep P e’s gegenüber der strengen Specificitätslehre der Koch’schen Schule anschliesst. 

Dann folgt eine eingehende Erörterung der Immunitätslehre und ihrer Grundlagen und 

eine zusammenfassende Darstellung der Theorie der Infectionskrankheiten. 

Der 2. Theil dieses Heftes ist dem allgemeinen Theil der Autointoxicationen ge- 
widmet, wobei M. zunächst die verschiedenen Versuche einer systematischen Eintheilung 
der Krankheiten von dem Gesichtspunkte der Intoxication aus kritisirt und dann ein 
eigenes Schema bringt, welchem die verschiedenen Entatehungsmöglichkeiten der Auto- 
intoxicationen zu Grunde gelegt sind. Dann folgt eine Erörterung der Gesetze der 
exogenen Giftwirkungen, wobei wieder die Bedeutung der individuellen Disposition be- 
tont wird, wie auch die der Summationswirkungen. Den Schluss bildet eine Besprechung 
des experimentellen und klinischen Nachweises der Antointoxicationen. Hieran schliessen 
sich im 2. Hefte die enterogenen Intoxicationen, wobei Hydrothionämie, Alcaptonurie, 
Cystinurie, die toxischen Producte der Darmfäulniss und ihre nervösen Folgeerschei- 
nungen, wie Magendarmschwindel, Asthma dyspepticum, erörtert und auch die ver- 
schiedenen Versuche, Neurasthenie und Tetanie dek Reize oder Giftbildung im Darm- 
kanale zu erklären, in nüchterner Weise kritisirt werden. Hiebei betont M. die Be- 
deutung der Anlage für die Krankheitsentstehung, und dies bildet den Uebergang zu 
dem 4. Capitel, der Lehre von den Constitutionsanomalieen und constitutionellen Krank- 
heiten. ier werden die historische Entwicklung des Constitutionsbegriffes, die er- 
worbenen und angeborenen Verschiedenheiten desselben, sowie die Versuche besprochen, 
dieselben klinisch-anatomisch zu erweisen, unter Anführung von Einzelfällen, wie con- 
stitutionelle Schwäche des Magens, Herzens, der Gefässe und blutbildenden Organe, 
sowie des Nervensystems und des Stoffwechsels (Albuminurie, Fettsucht und Gicht). 
Den Schluss bildet eine Zusammenfassung, in welcher M. betont, dass das constitutio- 
nelle Moment nicht ein blosser Begriff ist, sondern specifische Gewebs- nnd Organ- 
beschaffenheit, die (in manchen Fällen) durch die individuelle Functionsprüfung exact 
experimentell feststellbar ist. Einem jeden Capitel sind Literaturnachweise, zum Theil 
mit kritischen Erörterungen, beigegeben. 

Wie diese kurze Inhaltsübersicht zeigt, stellt das gross angelegte Werk eine kritische 
Durcharbeitung der theoretischen Grundlagen der modernen Medicin dar, und wenn- 
gleich hier und da die Ausführungen des Verf., wie dies bei einem Werke von so sub- 
jeetiver Färbung nur natürlich ist, nicht ohne Widerspruch bleiben werden, so wird es 
sich doch den Dank aller Jener erwerben, die das Bedürfniss fühlen, von höherer Warte 
aus die Fülle der Einzelthatsachen zu überblicken und sich die leitenden Gesichtspunkte 
der modernen Medicin vor Augen zu führen. Friedel Pick (Prag). 


Lenhartz, H., Mikroskopie und Chemie am Krankenbett. 3. Aufl., Berlin, 
J. Springer, 1900. 

er Umstand, dass, trotzdem eine ganze Anzahl von Büchern mit ähnlicher Ten- 
denz existiren, nach so kurzer Zeit eine 3. Auflage des vorliegenden Buches nothwendig 
geworden ist, spricht zur Genüge für den Werth desselben. Die jetzige Auflage hat 
mehrfache Bearbeitung erfahren, insbesondere ist die Zahl der Abbildungen im Text 
und auf den bunten Tafeln vermehrt worden; und so wird das Buch auch weiterhin 
die wohlverdiente Anerkennung finden. Friedel Pick (Prag). 


Centralblatt f. Allg. Pathol. XII. 39 


— 610 — 


Graupner und Zimmermann, Technik und Diagnostik am Sectionstisch. 
Mit 126 Abbildungen in Dreifarbendruck auf 65 Tafeln und 25 Abbildungen im 
Text. 2 Bde. Zwickau, Druck und Verlag von Förster & Borries, 1809. 

In dem ersten 347 Seiten starken Bande geben die Verff. einen kurzen Abriss 
der allgemeinen und der speciellen pathologischen Anatomie. Der allgemeine Theil um- 
fasst: Circulationsstörungen, Ernährungsstörungen, Entzündungen, Geschwülste, Ge- 
schwürsbildung und Wundheilung, Nachweis von Mikroorganismen in Leichenorganen, 
sowie eine Uebersicht über den Verlauf der Obduction. Der specielle Theil lehnt sich 
genau an den Gang der Section an, deren Technik auch bei jeder Körperhöhle resp. 
jedem Organ angegeben wird. 

In dem 2. Bönde geben die Verff. nach eigenen sorgfältigen Zeichungen 126 Ab- 
bildungen der wichtigsten Veränderungen an den einzelnen Organen. Von der Wieder- 

abe von Raritäten ist im Allgemeinen bei dem ausgesprochen praktischen Zweck, 
ER das Buch dienen soll, mit Recht abgesehen. Die Reproduction ist in Dreifarben- 
druck erfolgt. Es ist selbstverständlich, dass mit dieser Methode nicht alle Veränderungen 
in gleich guter Weise veranschaulicht werden können; die grosse Mehrzahl der Abbil- 
dungen erfüllt aber vollkommen ihren Zweck, ein deutliches Bild einer bestimmten 
krankhaften Organveränderung zu geben, und zwar so deutlich, dass der Atlas auch dem 
minder Erfahrenen als (diagnostisches Hülfsmittel bei Sectionen dienen kann. 

Ein besonderer Vorzug des 2. Bandes dürfte in der ausserordentlich geschickten 
Auswahl der Abbildungen gegeben sein. Das empfindet nicht nur der Lernende, son- 
dern auch der Lehrende in den zahlreichen Fällen, in denen zur gegebenen Zeit frische 
Präparate fehlen, um eine bestimmte Veränderung zu demonstriren. Das schliesst natür- 
lich nicht aus, dass bei einer neuen Auflage, die das Werk nach jeder Richtung hin ver- 
dient, mit Vortheil noch einzelne neue Abbildungen aufgenommen werden könnten. 
Als solche möchte Ref. empfehlen: Ein typisches Gliom de Gehirns, eitrige Myocar- 
ditis, früheres Stadium von leukämischem Milztumor, nicht puerperale Endometritis, 
acute gelbe Leberatrophie, leukäniisches Knochenmark. Vielleicht wäre auch zu erwägen, 
ob nicht einige wenige Abbildungen von Rückenmarkserkrankungen, vor Allem von 
Entzündungen, dem Werke zum Vortheil gereichten. v. Kahlden (Freiburg). 


Schmaus, Grundriss der pathologischen Anatomie. 5., umgearbeitete Auf- 
lage. Mit 270 theilweise farbigen Abbildungen. Wiesbaden, Verlag von J. F. Berg- 
mann, 1890. 

Der 2. Auflage des Grundrisses von Schmaus, die an dieser Stelle (Centralbl. 

f. allg. Pathol., Bd. 4, S. 1015) besprochen wurde, sind in kurzer Zeit drei weitere 
efolgt, der beste Beweis, welcher Beliebtheit sich das kurz und klar geschriebene 

Buch erfreut. Wenn bei Besprechung der 2. Auflage bemerkt wurde, dass manche 

Capitel gar zu kurz und zusammengedrängt seien, so kann mit Genugthuung constatirt 

werden, dass hier an vielen Stellen abgeholfen ist. Der Umfang des ganzen Buches ist 

von 553 auf 694 Seiten gestiegen, statt der 191 Abbildungen der 2. Auflage enthält die 

5. deren 271. Neu eingeschoben ist ein Capitel über Allgemeinerkrankungen durch 

Ausfall von Drüsenfunctionen. Verhältnissmässig sehr beträchtlich erweitert sind die 

Abschnitte über Tumoren, über Erkrankungen des Circulationsapparates, des Bewegungs- 

apparates und der Geschlechtsorgane. Aber auch in den übrigen Capiteln sind durch- 

weg zahlreiche Veränderungen vorgenommen und mancherlei Zusätze gemacht. 
Dice neu aufgenommenen Abbildungen gehören hauptsächlich dem Gebiete der 
athologischen Histologie an; übrigens ist auch eine Partie älterer Abbildungen durch 
essere, zum Theil farbige, ersetzt worden. v. Kahlden (Freiburg). 


Schenbe, Die Krankheiten der warmen Länder. Ein Handbuch für Aerzte. 
Zweite umgearbeitete Auflage. Mit 5 geographischen Karten, 7 Tafeln und 31 Ab- 
bildungen im Text. 

Die Verhältnisse, welche bei uns in Deutschland, aber auch in den meisten anderen 
Culturstaaten das Interesse an den Tropen und damit auch an ihren Krankheiten 
und ihrer Hygiene von Jahr zu Jahr rapid steigern, brauchen hier nicht auseinander- 
gesetzt zu werden. Dieses gesteigerte Interesse hat in den letzten 5 Jahren zu zahl- 
reichen einschlägigen Publicationen, zur Gründung neuer Zeitschriften etc. geführt. So 
erscheint es nur natürlich, dass die 2. Auflage des Lehrbuches von Scheube, dessen 
1. Auflage in Bd. 8, S. 199 besprochen wurde, vollständig umgearbeitet werden musste. 
Es ist auf diese Weise Seentlich ein neues Buch entstanden. Das macht sich zunächst 
in den der neuen Auflage beigegebenen Tafeln bemerklich, welche Pestbacillen aus Sputum 
bei Pestpneurmonie, Leprabacillen, die verschiedenen Malariaparasiten und ihre Ent- 
wicklung, die Veränderungen der Nerven bei der Beri-Berikrankheit, Knotenaussatz, 
Nervenaussatz, Elephantiasis und die Gunda bekannte Nasengeschwulst der Elfenbein- 
küste zur Darstellung bringen. Neu sind ferner 5 Karten, welche die geographische 
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Verbreitung der Malaria und des Schwarzwasserfiebers, der Beri-Beri, des Aussatzes, 
der Filaria- und der Ankylostomenkrankheit veranschaulichen. 39 Abbildungen im Text 
geben hauptsächlich Fiebercurven bei den verschiedenen Infectionskrankheiten. 

Der Text ist um 200 Seiten erweitert. Der Abschnitt über Infectionskrankheiten 
enthält als neue Capitel die klimatischen Bubonen und die Verruga peruviana. Unter 
der Intoxicationskrankheiten begegnen wir neben der in der früheren Auflage allein 
berücksichtigten Pellagra jetzt dem Lathyrismus, dem durch die Ufermelde in Nordchina 
hervorgerufenen Atriplicismus, der Lackvergiftung der Chinesen und Japaner, der Ver- 

iftung durch Schlangen und andere Giftthiere und der ätiologisch noch etwas räthsel- 
aften Kubisagarikrankheit. Die Capitel über durch thierische Parasiten verursachte 
Krankheiten und über Organkrankheiten sind ebenfalls erweitert. 

Neben den äusseren Krankheiten sind neu aufgenommen die als Kro-kro bezeich- 
nete Gruppe von flechtenartigen Hautkrankheiten, welche namentlich an der Westküste 
von Afrika vorkommen, und das venerische Granulom, welches zu den bisher bekannten 
Geschlechtskrankheiten anscheinend in keiner Beziehung steht. 

Die kurze Inhaltsangabe, die es sich versagen muss, noch weiter auf einzelne 
Details einzugehen. zeigt, dass auf die Neubearbeitung der 2. Auflage ein aussergewöhn- 
liches Maass von Mühe und Sorgfalt verwandt ist. Möchten sie dem Buche zu den 
alten viele neue Freunde gewinnen! v. Kuhlden (Freiburg). 


Szymonowiez, Lehrbuch der Histologie und der mikroskopischen 
Anatomie mit besonderer Berücksichtigung des menschlichen 
Körpers. Mit 169 Originalillustrationen im Text und dl desgleichen auf 52 theils 
farbigen Tafeln. Würzburg, A. Stubers Verlag (C. Kabitzsch), 1901. 


Eine Besprechung des Lehrbuches von Szymonowicz wendet sich ganz 
von selbst zunächst der Ausstattung zu, die eine ganz vorzügliche ist und daher 
eofort als ein Charakteristieuin des Buches hervortritt. Nicht nur die Zahl der Ab- 
bildungen im Text und auf 52 Tafeln ist eine schr reichliche, sondern ihre Aus- 
führung auch eine aussergewöhnlich gelungene, Die Textabbildungen vertheilen sich 
gleichmässig auf alle Capıtel. Auf den Tafeln finden wir: Kerntheilung und Be- 
fruchtung, Knochen, Milz, Zähne, Tonsille, Speicheldrüsen, Darmcanal, Bronchien, 
Niere, Hoden, wachsende Knochen, Muskeln, Haut, Lunge, Knochen, Centralnervensystem. 
Sehr glücklich ist der Verfasser in der farbigen Darstellung einzelner halbschenatischer 
Injectionspräparate gewesen, z. B. Haut, Niere, Leber, da dieselben geeignet erscheinen, 
leicht ind schnell einen Ucberblick über den Bau der betreffenden Organe zu geben. 
Jeder einzelnen Abbildung sieht man an, dass ihr ausgezeichnete, mit allen Mitteln 
der Technik hergestellte Präparate zu Grunde gelegen haben. Dürfte hinsichtlich einer 
zweiten Auflage ein Wunsch ausgesprochen werden, so wäre es der eine, dass noch 
etwas mehr Präparate vom Mensch en abgebildet würden. Der Verf. hat zwar meist 
höhere Thiere und zwar solche benutzt, die dem Menschen nahe stehen; so sind z. B. 
die Abbildungen aus dem Ovarium des Affen sehr instructiv. Aber zweifellos würde an 
manchen Stellen das Buch noch gewinnen, wenn mehr Material vom Menschen als 
Unterlage diente. Der Text behandelt im allgemeinen Theil der Reihe nach: Zelle, 
Gewebe (Epithel-, Binde-, Knorpelgewebe), Muskelgewebe, Nervengewebe und im An- 
hang Blut und Lymphe. Der zweite Theil enthält die mikroskopische Anatomie der 
Organe: Kreislaufssystein, dem auch Milz, Thymus, Schilddrüse, Nebenniere, Hypo- 
physis, Carotidenknötchen und Steissdrüse angereiht sind; weiterhin Verdauungs-, 
Athmungs-, Harn-, Fortpflanzungs-, Bewegungs- und Nervensystem. Den Schluss macht 
eine kurze mikroskopische Technik, welche sich auf das für die Curse Nöthige be- 
schränkt, und ein Literaturverzeichniss, welches zwar keinen Anspruch auf Vollständig- 
keit macht, aber ausreichend sein dürfte, um als Wegweiser für weitere Orientirung zu 
dienen. 

Der Text ist bei aller Vollständigkeit auf 380 Seiten beschränkt; das war nur 
möglich durch eine kurze präcise Diction und wurde sehr erleichtert durch die grosse 
Zahl guter Abbildungen, die eine Abkürzung der Beschreibung gestatten. 


ve Kahlden (Freiburg). 


Sehmorl, Stereoskopisch-photographischer Atlas der pathologischen 
Anatomie des Herzens und der grösseren Blutgefässe. In DO Licht- 
drucktafeln nach Originalaufnahmen. München, 1899. Verlag von J. F. Lehmann. 


Mit Recht ist Verf. von der Ueberzeugung ausgegangen, dass die durch das 
Stereoskop vermittelte Plastik, welche Raum- und Formverhältnisse besser zur Dar- 
stellung bringt, wie jedes andere Darstellungsverfahren, gerade für die räumlichen Ver- 
hältnisse des Herzens besonders gut zu verwerthen sei. Es tritt das bei fast allen 
Abbildungen hervor, es sei namentlich in dieser Beziehung auf die ausgezeichnete Ab- 
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bildung von Kugelthromben, auf die Endocarditis, auf Vergrösserungen des Herzens etc. 
hingewiesen. 

Die wenigen Erkrankungen des Herzens, welche durch eine wesentliche Ab- 
weichung von der normalen Farbe gekennzeichnet sind, wurden von der Darstellung 
ausgeschlossen. Sonst dürften die 50 Tafeln aber ziemlich erschöpfend die pathologische 
Anatomie des Herzens und der grossen Gefässe umfassen. Den photographischen Auf- 
nahmen sind gehärtete Präparate zu Grunde gelegt, da sie sich für den vorliegenden 
Zweck wegen der Fixirung der Form besser eigneten, wie frische. Der beigegebene 
Text ist kurz gefasst. Der Zweck, den sich der Verfasser vorgesetzt hatte, dass der 
Atlas bei klinischen und pathologisch-anatomischen Vorlesungen für Demonstrations- 
zwecke verwendet, und bei Privatstudien zur Illustration eines guten Lehrbuches dienen 
sollte, ist auf das Beste erreicht. v. Kahlden (Freiburg). 


Berichte aus Vereinen etc. 


Société médicale des hopitaux. 


Sitzung vom 30. März 1900. 


Féré betont, dass der Hunger mit Angstgefühl, wie ihn Mathieu und Beau- 
chant in der vorigen Sitzung beschrieben, in Parallele zu setzen ist mit den von ihm 
bereits früher beschriebenen Antillen von Hunger bei Epileptischen und an Migräne 
Leidenden. 

Enriquez und Lereboullet berichten über einen zweiten Fall von generalisirter 
Melanodermie nach langdauernder Darreichung mässiger Arsendosen, wobei sie be- 
merken, dass der seiner Zeit von ihnen vorgestellte analoge Fall (s. dieses Centralblatt, 
1900, p. 687) jetzt 8 Monate nach Aussetzen des Arsens zwar deutliches Zurückgehen 
zeige, doch ist die Melanodermie noch immer sehr ausgesprochen. Mikroskopische 
Untersuchung von Hautstücken ergab, dass das Pigment zum Theil Eiscnreactionen giebt. 

Petit und Weil berichten über einen Fall von Lymphämie mit multiplen 
Lymphdrüsentumoren ohne Milzschwellung. 

Vidal hat gefunden, dass bei den mononucleären Leucocyten, wo man nur einen 
Kern und gar kein Protoplasma sieht, bei Behandlung der Präparate mit ?/,-proc. 
Salpetersäure cine schmale Zone von Protoplasma rings um den Kern nachweisbar ist. 

Achard und Clere haben gefunden, dass bei wiederholter Darreichung von Methylen- 
blau auch bei kranken Individuen normale Werthe pro Tag erreicht werden können, 
jedoch später als beim Gesunden. 

Widal berichtet über einen Fall von Herzfehler mit chronischer 
Nephritis und leichten urämischen Erscheinungen, bei welchem die An- 
fangs ganz fehlende Methylenblauausscheidung mit der Besserung des Zustandes unter 
entsprechender Behandlung ganz normal wurde. Eine ebensolche Besserung zeigte die 
Jodkaliausscheidung. 


Bourcy und Laignel-Lavastine demonstriren einen jungen Mann mit Elephan- 
tiasis der Beine in Folge von recidivirender hypertrophischer Lymphangitis der Haut. 

Landrieux und Milian berichten über einen Fall von Werlhof’scher Krank- 
heit bei einem 55-jährigen Manne, der schwere seelische Ueberanstrengungen und Leiden 
durchgemacht hat. Mit den Hämorrhagieen bestand und schwand gleichzeitig eine beider- 
seitige Ischias und ulceröse Stomatitis. Das Blut zeigte Fehlen der Retraction des 
Gerinnsels. 

Menötrier und Oppenheim berichten über einen Fall von Morbus Addisoni mit 
noch wenig ausgeprägten Erscheinungen, bei welchen eine anscheinend durch Pneumo- 
kokken bewirkte Angina in wenigen Tagen den Tod herbeiführte. Die Section ergab 
Tuberculose der Nebennieren, ohne sonstige tuberculöse Localisation. 


Sitzung vom 6. April 1900. 


Galliard und Monod berichten über einen Fall von Cholera nostras, bei dessen 
Section in allen Organen und in dem Herzblute der Enterococcus von Thiercelin 
nachgewiesen wurde. In den Stühlen fand sich derselbe neben Bacterium coli. 

Renon und Latron berichten über einen Fall von Chlorakne und Tuberculose 
bei einem 24-jährigen Manne, der vor seinem Eintritt in die Chlorfabrik gar keine 
Lungenerscheinungen gezeigt hatte. 
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Souques und Bavaut berichten über einen Fall von Expectoration eines verte 
BL Blutgerinnsels im Verlaufe eines Abdominaltyphus. 
ndrieux und Milian berichten über einen Fall von hypertrophischer 
Lebercirrhose mit allgemeiner Lymphdrüsenvergrösserung, bei welchem 
lange Zeit Milzschwellung das einzige Symptom war. In der Milz fand sich mikro- 
skopisch Sklerose mit Atrophie der Glomeruli. 


Dufloeq demonstrirt eine von Rosenthal construirte gläserne Pipette zur 
Darreichung von Flüssigkeiten an schwer bewegliche Kranke. 


Sitzung vom 27. April 1900. 


Gilbert betont mit Rücksicht auf den in der vorigen Sitzung von Landrieux 
und Milian mitgetheilten Fall, dass derselbe ein weiteres Beispiel der von ihm und 
Fo Ser seiner Zeit abgegrenzten Form von biliärer Lebercirrhose mit Hyperspleno- 
megalie sei. 

Souques und Balthasard demonstriren die Präparate eines Falles von acuter 
verrucöser Endocarditis, welche auf die Klappen der Arteria pulmonalis be- 
schränkt ist. 

Nattan-Larrier berichtet über einen Fall von Addison’scher Krankheit 
mit sehr langsamem Verlaufe, bei welchem eine Streptokokkeninfection dann in 4 Tagen 
zum Tode führte. 

Achard berichtet über einen Fall von plötzlichem Tod bei einem jungen Mädchen 
mit Tuberculose der Nebennieren ohne Melanodermie, 

Rendu berichtet über den Befund, welchen die von Chauffard und Ravaut 
in der Sitzung vom 23. März demonstrirte Patientin mit Akromegalie 3 Jahre vor 
ihrem Tode darbot. 

Gilbert und Lereboullet berichten über 2 Fälle von infectiöser Angiocholitis 
ohne Ikterus. Dieselben betonen, dass bei den infectiösen Angiocholitiden auch 
nephritische Erscheinungen vorkommen. 

Rénon berichtet über einen Fall von multiloculärem Echinococcus der 
Pleura und Lunge. 

Halipre sah bei einer jungen Frau, welche längere Zeit geglühte Magnesia 
als Abführmittel genommen hatte, später Steine abgehen, die sich als aus Magnesia 
bestehend erwiesen. 

Faure berichtet über mehrere Fälle von hartnäckigen Nasen-Rachen- 
entzündungen mit rheumatischen und nervösen Complicationen im Anschluss an 
Influenza. Das Marmorek’sche Antistreptokokkenserum beeinflusst die All- 
gemeinerscheinungen günstig, den localen Process nur wenig. 

Rendu hält das Marmorek’sche Serum für abgethan, wobei ihm Béclère 
namentlich für das Erysipel beistimmt. Balzer hat in der letzten Zeit auffallend viel 
Fälle von Sycosis geschen, wie es scheint im Anschluss an Influenza. 

Fernet und Lacapere berichten über einen Fall von Meningitis im Verlaufe 
eines Typhus, in welcher nur Typhusbacillen nachzuweisen waren. 

Beelere demonstrirt ein 14-jähriges Judenmädchen mit symmetrischen spon- 
tanen Ekchymosen an allen 4 Extremitäten und den Brüsten verbunden mit Hae- 
mathydrosis. Diese lörscheinungen sind unabhängig von der Menstruation, scheinen 
aber in Beziehung zu geistigen Anstrengungen und Aufregungen zu stehen. Ausserdem 
zeigt die Patientin hysterische Stigmata. 


Sitzung vom 4. Mai 1900. 

Jacquet und Lacasse demonstriren einen Reconvalescenten nach Typhus, 
bei welchem im Anschluss an eine leichte Darmblutung eine sehr intensive Be 
ästhesie der Haut, Nerven und Muskeln der linken Seite sowie der Sinnesorgane be- 
steht. Ferner Parese der Blase und hysterische Krisen. Dabei zeigt die linke untere 
Extremität Hyperthermie. Er verweist auf seine und Weill’s analoge Beobachtungen 
bei Tuberculose und formulirt seine Anschauung folgendermaassen : Jede acute Reizung 
(hier die Darmblutung, sonst z. B. eine Spitzenaffection) erhöht isolirt oder total die 
verschiedenen Qualitäten der Empfindung auf derjenigen Körperseite, auf welcher sie 
localisirt ist. Dabei handelt es sich nicht um Hysterie, sondern um ein allgemeines 
biologisches Gesetz. 

upre und Guillain berichten über einen Fall von Basedow’scher Krankheit 
mit Sklerodermie und Sklerodaktylie sowie Anfällen von Tetanie. Die 
jetzt 34-jährige Patientin ist die Tochter eines Alkoholisten und einer Irrsinnigen. 

Joffroy macht darauf aufmerksam, dass ebenso wie bei einer von ihm be- 
schriebenen Basedow-Kranken auch bei der vorgestellten Patientin auffallend ist, dass 
dieselbe bei einem foreirten Blick nach oben die Stirne gar nicht runzelt. 

Troisier berichtet über einen Fall von Abdominaltyphus, bei welchem am 
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24. Tage, als die Temperatur schon herabging, plötzlich Erscheinungen einer Meningitis 
auftraten, welche nach 4-tägigem Bestande allmählich in Heilung übergingen, worauf 
eine Phlebitis der linken Femoralis eintrat. i 

Vincent hat in einem analogen tödtlich verlaufenen Falle eine starke menin- 

itische Membran gefunden, in welcher das Culturverfahren den Typhusbacillus in 
Reineultur ergab, mikroskopisch aber zahlreiche Pneumokokken nachzuweisen waren. 

Duflocgq bat einen solchen Fall heilen sehen, bei welchem die meningitischen 
Erscheinungen den Beginn der Erkrankung ausmachten und erst der weitere Verlauf 
und die Serumreaktion die Diagnose Typhus sicherstellten. Analoge Fälle theilen Le 
Gendre, Rendu und Merklen mit. 

Quelmé (Finistère) hat eine sehr schwere Dysenterieepidemie (43 Proc. 
Mortalität) beobachtet, bei welcher eine grössere Zahl von tödtlich verlaufenen Fallen 
nur sehr geringe Darmerscheinungen zeigten. Die von Roger vorgenommene bakterio- 
logische Untersuchung der Stühle ergab einen der Gruppe des Bacterium coli angehörigen 
Bacillus von ganz ungewöhnlicher Pathogenität und Giftigkeit der Toxine. Die Schwere 
der Erscheinungen bei den Fällen mit nur geringen Diarrhöen ist demnach auf die 
Toxine zu beziehen. Injection grösserer Mengen der Toxine bewirkt kein Fieber, sondern 
Hypothermie, wie denn auch manche der schwersten Krankheitsfälle kein Fieber zeigten. 


Touche berichtet über einen Fall von Tabes, bei welchem gastrische Krisen 
das erste Symptom waren, welche als unstillbares Erbrechen im Verlaufe einer Schwanger- 
schaft auftraten. Später traten auch analoge schmerzhafte Krisen auf, die vom Uterus 
auszugehen schienen, doch fand sich bei der Section das Genitale ganz intact. Bei einer 
zweiten Tabeskranken bestand immer an den 2 letzten der Menstruation vorhergehenden 
Tagen Erbrechen bei negativem gynäkologischem Befund durch 12 Jahre, ehe Ataxie 
auitrat. 


Sitzung vom 11. Mai 1900. 


Dupré spricht über den von ihm eingeführten Ausdruck „Meningismus“ und be- 
tont, dass die Ausheilung nicht für denselben beweisend sei und derselbe für jene Fälle zu 
reserviren sei, wo bei Fehlen jeglicher anatomischen Läsion die Krankheitserscheinungen 
Folge einer ncuropathischen oder hysterischen Disposition sind. 


Lion berichtet über einen Fall von Endocarditis vegetans an den Pul- 
monalklappen, bei welchem die bakteriologische Untersuchung den Bacillus pyo- 
cyaneus und 3 Varietäten aus der Gruppe der Paracolibacillen ergab. Derselbe hat in 
einem weiteren Falle von Endocarditis vegetans an den Aortenklappen einen gekrümniten 
Bacillus gefunden. 

Netter hat in 30 durch die Lumbalpunction sichergestellten Fällen von Menin- 

itis Heilung gesehen, darunter 7, bei welchen die Punctionsflüssigkeit eitrig war und 
den Weichselbaum’'schen Diplococeus enthielt. Die Behandiung bestand in Bädern 
von 38—40° (25 Minuten lang, alle 3—4 Stunden) und alle 3—4 Tage Lumbalpunction 
ohne Aspiration. Ferner jeden zweiten Tag Injectionen künstlichen Serums und Ein- 
reibungen des Nackens mit einer Jodoformpomade In 4 weiteren Fällen dieser Art 
trat der Tod ein. 

Josias und Netter berichten über 2 weitere Fälle von eitriger Cerebrospinal- 
meningitis, bedingt durch den Weichselbaum’schen Diplococcus, die in Heilung 
ausgingen, darunter einen, bei welchem das wiederholte Auftreten von Gelenkeiterungen 
die Reconvalescenz sehr verzögerte. 

Rendu berichtet über einen solchen Fall, bei welchem die gesammte Krankheits- 
dauer bis zum Tod nur 36 Stunden betrug. 


Lenoir und Chauveau demonstriren ein sacciformes Aneurysma der Aorta 
ascendens, welches durch eine linsengrosse Oeffnung mit der Vena cava superior 
communieirte. Die betreffende 49-jährige Patientin war ohne vorübergehende Be 
schwerden 3 Wochen vor dem Tode plötzlich erkrankt. Rendu hat einen analogen 
Fall geschen. 

enetrier und Oppenheim berichten über einen Fall von Lyssa bei einer 46-jährigen 
Frau nach Biss ins Gesicht, bei welcher trotz am 7. Tag begonnener Pasteur’scher 
Behandlung am 42. Tag die Erscheinungen der Lyssa auftraten, welche nach 8 Tagen 
zum Tode führten. Die mikroskopische Untersuchung ergab im Nervensystem einen 
absolut nerativen Befund. 

Mathieu und Roux berichten über 3 Fälle einer besonderen klinischen Form des 
Syndroms von Reichmann, d. h. eine Art Dyrpepsie charakterisirt durch Ab- 
magerung und grosse Schwäche trotz starkem Appetit und reichlicher Ernährung. 
Hyperchlorhydrie und Hypersecretion des Magens mit geringer Stauung in demselben, 
dabei aber keine Schmerzen. Alle 3 Fälle betreffen junge Leute und traten nach 
Uebermüdung auf. In einem der Fälle brachte Milchdiät und Belladonna Besserung. 

Le Gendre meint, dass es sich um neuropathische Individuen handle. 
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Sitzung vom 18 Mai 1900. 


Chauffard bemerkt mit Rücksicht auf die Bemerkungen von Gilbert über 
hypersplenomegalische biliäre Cirrhose, dass weniger die Intensität der Milzvergrösse- 
rung, als der Zeitpunkt des Auftretens derselben den Eintheilungsgrund bilden müsse. 
Die Priorität bezüglich der Abgrenzung gebühre Popoff. 

Siredey berichtet über einen solchen Fall seiner Beobachtung mit geringer Leber-, 
aber enormer Milzvergrösserung. 


Fernet und Lacap?re berichten über einen weiteren Fall (s. dieses Uentralblatt, 
1897, S. 463, 1899, S. 675) von Osteoarthritis und Synovitis im Anschlusse 
an Pneumonie, bei welchem in der Gelenksflüssigkeit Pneumokokken nachgewiesen 
wurden und die Radiographie, Erosion und Verwachsung der Knochen ergab. 

De hat günstige Erfolge von der Behandlung der Pneumonie mit Bierhefe 
gesehen. 


Sitzung vom 25. Mai 1900. 


Lannois und Loeper berichten über einen Fall von Orchitis im Ablaufe des 
Abdominaltyphus. Das Blut des Patienten agglutinirte die aus seinem Stuhl 
stammenden Typhusbacillen im Verhältnisse 1: 100, andere Stämme nur 1:50. Ebenso 
verhielt sich die Hydrocelenflüssigkeit. Der orchitische Eiter enthielt reichliche Typhus- 
bacillen und vorwiegend mononucleäre Leukocyten. Das Auftreten der Orchitis war 
nicht von Leukocytose begleitet. Ä 

Faisans hat die Bierhefe bei Pneumonie, Influenza mit Darmerscheinungen und 
Abdominaltyphus mit gutem Erfolge angewendet. 


Billet berichtet über einen ganz isolirt aufgetretenen und protrahirt verlaufenen 
Fall von cerebrospinaler Meningitis in der Garnison von Constantine, bei 
welchem die bakteriologische Untersuchung den Woichselbanm schen Meningococcus 
ergab. Auffallend war, dass die Zahl der rothen Blutkörperchen in dem 2-monatlichen 
Verlaufe der Krankheit von 5456000 auf 5965000 stieg, während die Zahl der weissen 
von 45500 auf 10000 sank. Diese Zunahme der rothen Blutkörperchen ist vielleicht 
auf die zunehmende Emaciation des Patienten zu beziehen. 

Netter hebt anschliessend hieran die Bedeutung des Kernig’schen Symptoms 
hervor, welches er unter 79 Fällen nur 19mal vermisste. Er weist ferner darauf hin, 
dass die seit 2 Jahren herrschende Epidemie von cerebrospinaler Meningitis nicht auf 
Paris beschränkt ist, sondern auch in anderen Städten Opfer fordert. 

Variot und Chieotot sprechen über die Methode zur genauen Messung der 
Herzgrenzen bei der Radioskopie. 

Gilbert und Fournier sprechen über die von ihnen aufgestellte splenom E 
lische Form der hypertrophischen Lebercirrhose. Sie betonen das Ueber- 
wiegen der Milzvergrösserung gegenüber der der Leber und die grössere Häufigkeit 
einer Vergrösserung der abdominalen Lymphdrüsen und nehmen an, dass es sich um 
eine Erkrankung der Leber und Milz in Folge einer ascendirenden Infection der Gallen- 
Wee handle, wobei die Lebervergrösserung zurückgehe, die Milzvergrösserung bestehen 

elbe. 

Chauffard vertritt neuerdings die Anschauung, dass die Milzerkrankung der 
Lebererkrankung vorhergehe und die infectiöse Natur der Leberaffection keineswegs 
bewiesen sei, was Gilbert bestreitet. 


Sitzung vom 1. Juni 1900. 


Beelöre spricht über eine neue Methode zur Messung des Herzumfangs 
durch Röntgenstrahlen. 

Rendu berichtet über einen Fall von Pneumonie, in deren Ablauf ein Hydarthros 
des Knies und eine eitrige Endzündung des Sternoclaviculargelenkes auftraten. In beiden 
Exsudaten waren reichliche Pneumokokken nachweisbar. 

Potin berichtet über 6 Fälle von Abdominaltyphus im Anschluss an 
Influenza. 

Menetrier, Siredey, Widal und Le Gendre theilen analoge Fälle mit. 

Ballet hat bei einem Fall von Herpes zoster cervicalis, der an Pneumonie 
zu Grunde gegangen war. ausgesprochene Veränderungen (Zerfall des Myelins) in den 
hinteren Wurzeln des Cervicalmarks, geringere im Uervicalplexus, particlle Atrophie der 
kleinen Zellen der entprechenden Hinterhörner gefunden. 

Sevestre berichtet über eine Anzahl von Typhusfällen mit plötzlichem 
Beginn bei Kindern; Widal, Merklen, Hırtz, Moutard-Martin theilen 
analoge Fälle mit. Ebenso Vincent, der betont, dass die gewöhnlichen Prodrome 
bei jungen Soldaten und in den Tropen häufig fehlen. Widal hat in solchen Fällen 
schon am 3.—5. Tage positive Serumreaction erhalten. Rendu, Hirtz, Vincent 
und Parmentier Ee dass ein solcher brüsker Beginn namentlich nach körper- 
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lichen Ueberanstrengungen häufig ist, was Siredey auch bezüglich geistiger An. 
strengungen bestätigt. 

Parmentier und Fossard berichten über einen Fall von eitriger Cholecystitis 
im Verlaufe eines Abdominaltyphus, bei welchem trotz Cholecystotomie wegen 
Ge Erscheinungen der Tod eintrat. Widal betont die diagnostischen 
Schwierigkeiten solcher Fälle. Er hat einen solchen Kranken, der im Verlaufe eines 
Typhusreeidives sehr heftige Schmerzen in der Gallenblasengegend und galliges Erbrechen 
sowie eine Anschwellung in dieser (regend zeigte, operiren lassen, doch fanden sich 
die (rallenblase und die übrigen Abdominalorgane normal. Patient starb nach wenigen 
Tagen. 

S Sitzung vom 15. Juni 1900. 


Le Gendre und Esmonet berichten über einen Fall von Verschorfung des 
Isthmus pharyngis und Ausstossung einer röhrenförmigen Membran 
bei einer Hysterischen, welche Salzsäure geschluckt hatte und dies verheimlichte. Der 
Fall war als Diphtherie aufgefasst worden und da sich diphtherieähnliche Bacillen aus 
den Membranen züchten liessen, mit Serum behandelt worden. Später trat Hämatemesis 
und ni Verengerung des Oesophagus auf, welche eine Gastrostomie nothwendig 
machten. 

Danlos berichtet über einen Patienten mit einem syphilitischem Exanthem, 
welches die rechte untere Extremität vollständig freigelassen hat, die in Folge einer 
Kinderlähmung hochgradig atrophisch ist. 

Bourcy berichtet über 2 Fälle von orthostatischer Albuminurie, 

Merklen theilt einige analoge Fälle mit und betont, dass diese meist jugendlichen 
Individuen gewöhnlich Erscheinungen von Atonie der Gefässe zeigen. 

Rendu hat dieses Phänomen auch bei einem Erwachsenen gesehen, bei welchem 
nach einiger Zeit unter urämischen Erscheinungen der Tod eintrat. 

Troisier demonstrirt einen Patienten mit Vergrösserung der linksseitigen 
supraclavicularen und axillaren Lymphdrüsen und einem ähnlichen 
Tumor im rechten Hypochondrium, bei dem die Diagnose Carcinom wegen 
Fehlens jeglicher Kachexie und Verdauungsstörungen zweifelhaft ist. 


Sitzung vom 22, Juni 1900. 


Achard und Loeper berichten über einen Fall von orthostatischer Albu- 
minurie, bei welchem die Gefrierpunktsbestimmung sowie die Methylenblauprobe 
Andeutungen einer leichten Niereninsufficienz geben. 

Widal meint ebenfalls, dass diese leichten Albuminurieen Symptom einer Nieren- 
veränderung sind. 

Siredey meint, dass es sich hierbei vielfach um Wiederaufflackern von in der 
Kindheit im Anschluss an infectiöse Krankheiten bestandene und wieder verschwundene 
Albuminuricen handle. Rendu kennt einen Collegen, der seit 34 Jahren constant 
1:100 Eiweiss im Harn hat ohne irgeudwelche sonstige Beschwerden. Sevestre 
berichtet über einen ähnlichen Fall. 

Menetrier berichtet über einen Fall von syphilitischen Gummen und 
Cirrhose der Leber mit enormer Milzvergrösserung. Ikterus fehlte, As- 
cites trat erst später auf; dargereichtes Methylenblau und Natron salieylicum wurden 
in intermittirender Weise ausgeschieden. Mikroskopisch fand sich in der Leber ein sehr 
zellreiches fibrilläres Bindegewebe mit zahlreichen Capillaren und Atrophie der Leber- 
Auen ine irgendwelche Erscheinungen von Regeneration. Denselben Befund bot die 
Milz dar. 

Fernet berichtet über einen Fall von hämorrhagischer Pleuritis und 
Peritonitis, bei welchem die Section eine Zuckergussleber ergab. Da die 
Section weder Krebs noch Tuberculose ergab, so sieht F. den Alkoholismus als das 
ätiologische Moment dieses Processes an. 

Siredey, Galliard, Joffroy, Merklen und Rendu erwähnen Fälle von 
hämorrhagischen Pleuritiden bei Cirrhosen. 


Sitzung vom 29. Juni 1900. 


Merklen hat niemals eine orthostatische Albuminurie in ausgesprochene Nephritis 
übergehen sehen und meint, dass es sich hier um eine functionelle Veränderung handle. 
Milliard berichtet über einen weiteren Fall von orthostatischer Albuminurie. 
Rénon und Latron berichten über einen Fall von isolirter Anschwellung 
der Submaxillardrüsen bei chronischer Bleivergiftung. Dieselben haben 
in 2 Fällen von seröser Pleuritis nach dem Vorgang von Ramond und Tourlet 
sowie Castaigne Methylenblau in die Pleurahöhle injicirt und sehr rasche Aus- 
scheidung desselben gefunden, was nach den Angaben von Castaigne für die 
nicht tuberculöse Natur der Pleuritis spricht. In demselben Sinne sprechen bei beiden 
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Fällen die klinischen Erscheinungen und der Verlauf. Rendu weist darauf hin, dass 
bei diesen Versuchen neben der Pleura vielleicht auch der Zustand der Lunge in 
Betracht komme. 

Bezancon und Weil berichten über einen Fall von 2. gener Leukämie, 
Das Blut enthielt vorwiegend mononucleäre Leukocyten, mit gekörnten Protoplasma und 
kernhaltige rothe Blutkörperchen. Milz und Knochenmark zeigten eine diffuse, nicht 
herdweise Infiltration mit Leukocyten, während sich solche herdweise Veränderungen 
in der Lunge und der Thymus finden. Impfung von Meerschweinchen mit Milz- 
stückchen hatte Tuberculose derselben zur Folge. 

Widal hat gegenwärtig einen analogen Fall in Beobachtung mit Hämorrhagieen 
des Magens, der Lippen und Muskeln, sowie Anfällen von Priapismus. 

Chantemesse hat in einem analogen Fall amöboide Bewegungen der grossen 
Myelocyten gesehen. 

Chantemesse berichtet über 2 Fälle von Abdominaltyphus, bei welchem eine 
Infection durch Austern wahrscheinlich ist. Friedel Pick Prag). 
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Im Folgenden sei eine bisher noch nicht beobachtete Form generali- 
sirter, auf das Knochensystem beschränkter Tumoren beschrieben, bei 
welcher der Befund der histologischen Untersuchung nach mehreren Rich- 
tungen hin bemerkenswerth ist. 

Der Fall betrifft eine 66-jährige Pfründnerin, die an der III. medi- 
cinischen Abtheilung (Prim. Mader) des Rudolfsspitales in Behandlung 
stand und nach 2-tagigem Spitalsaufenthalt daselbst verstarb. 

Anamnestisch konnte nur erhoben werden, dass die Frau seit etwa 14 Tagen 
Schmerzen im Kreuze empfand, die in beide Kniee ausstrahlten. Seit mehreren Jahren 
bestanden Husten und Athembeschwerden, die sich namentlich in der rauhen Jahres- 
zeit wesentlich steigerten. Sonst soll die Frau stets gesund gewesen sein. 

Klinisch bot sie die Zeichen einer schweren Anämie, ein genauerer Blutbefund 
konnte bei der Kürze des Spitalsaufenthaltes nicht erhoben werden, doch wurde der 
Fall als perniciöse Anämie aufgefasst. g 

Die Obduction ergab folgenden Befund: 

Körper mittelgross, gracil gebaut; schlecht genährt, abgemagert; allgemeine Decke 
blassgelblich, an der Rückseite spärliche hellrothe Todtenflecke. Am Rumpf und an 
den Extremitäten keine Deformität erkennbar. 
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Unterhautzellgewebe fettarm, Musculatur welk, die Mammae atrophisch. 

In beiden Pleuraräumen, namentlich rechterseits, reichlich gelbe, klare Flüssig- 
keit. me Lungen frei, ihre Pleura glatt, das Lungengewebe sehr blass, allenthalben 
lufthaltig. 


Im Herzbeutel eine geringe Menge klarer Flüssigkeit; das Herz stark fett- 
umwachsen, im rechten Ventrikel schlaff, im linken starr, in beiden Herzhöhlen 
reichlich gelbweisse Faserstoffmassen; die Klappen zart und schlussfähig; über der 
linken Aortenklappe findet sich in der Aortenintima knapp oberhalb des Randes des 
Sinus Valsalvae eine bohnengrosse Kalkeinlagerung. Die Herzwand im linken Ventrikel 
verdickt, das Herzfleisch stark erbleicht, allenthalben fettiggelbe Streifchen und Flecken 
aufweisend. Die Aortenintima enthält reichlich Kalkeinlagerungen, durch welche der 
Isthmus aortae in ein starres Rohr verwandelt wird; ebenso finden sich in der Brust- 
aorta reichlich kleinere und grössere Kalkplatten. 

Im hinteren Mediastinum zeigen zwei stark anthrakotisch pigmentirte bronchiale 
Lymphdrüsen, von denen die eine etwa bohnen-, die andere haselnussgross ist, in ihrem 
Centrum graugelbe käsige Einlagerungen. 

Die Schleimhaut des Larynx und der Trachea auffallend blass, sonst die Hals- 
und Rachenorgane ohne Veränderung. Die Schilddrüse klein, grobkörnig. 

Lagerung der Baucheingeweide normal. 

Die Milz, 20X13X8 cm, in ihrem oberen Antheil plump und nach unten hin sich 
Geier verjüngend, zeigt eine braunrothe, spärliche weisse, harte, knorpelähnliche 
Einlagerungen aufweisende Oberfläche; am Durchschnitt ockergelb, mit verdickter Tra- 
becularsubstanz, spärlich Saft gebend. 


Die Leber, mit einem grössten Längsdurchmesser von 22 cm und einem grössten 
Breitendurchmesser von 18 cm, wird fast ausschliesslich vom rechten Lappen gebildet. 
indem der linke Lappen einen kleinen, vom rechten fast vollkommen abgesetzten und 
gegen diesen frei beweglichen Anhang bildet. Der rechte Lappen zeigt an seinem eeit- 

chen sowie an seinem unteren plumpen Rande zahlreiche durch seichte und tiefere 
Furchen abgegrenzte Knollen oder Wülste. Den dieselben trennenden Furchen ent- 
sprechen am Durchschnitt derbe Bindegewebszüge, welche oft ziemlich weit in das 
Leberparenchym hineinreichen. An der vorderen Fläche des rechten Lappens, nahe 
dessen linkem Rande, findet sich eine tief einschneidende, längsverlaufende Furche. 
Sonst die Kapsel glatt, das Leberparenchym am Durchschnitt gelbbraun, die Acinus- 
zeichnung im Allgemeinen ziemlich deutlich, nur in den peripheren Antheilen etwas 
undeutlicher, die Acini daselbst auffallend klein, ja oft nur mit Mühe erkennbar. Der 
linke Lappen sowie Jene erwähnten Knollen und Wülste des rechten Lappens zeigen am 
Durchschnitt einen groblappigen Aufbau, das Parenchym daselbst braungelb gefärbt. 
Die Pfortader und grossen Gallengänge ohne Veränderung; in der Gallenblase reichlich 
dunkle Galle. 

Beide Nieren von gewöhnlicher Grösse, Rinde nur undeutlich abgrenzbar, grau- 
gelblich, ihre Zeichnung verwischt; die Kapsel leicht abziehbar, die Oberfläche ziemlich 
nn fein granulirt, weisse, etwa stecknadelkopfgrosse Höcker auf injicirtem 

runde aufweisend. 

Im Magen reichlich gallig gefärbter, wässeriger Inhalt, seine Schleimhaut glatt, 
gallig imbibirt. 

Im Dünndarm dünnbreiiger, gallig gefärbter Inhalt, seine Schleimhaut glatt, mit 
zähem Schleim bedeckt. Dickdarm und tum ohne Veränderung. 

Die Harnblase ausgedehnt, enthält eine reichliche Menge klaren, gelben Harnes, 
ihre Schleimhaut blass. 

Vagina weit, ihre Schleimhaut glatt, nur an der vorderen Wand die Columnae 
rugarum deutlich ausgeprägt; nirgends eine Veränderung oder eine Narbe nachweisbar. 

Der Uterus klein, im Körper 2'/, cm lang, die Cervix ebenso lang, die Schleim- 
haut mit kleinen Cystchen besetzt, sonst keine Veränderung aufweisend. 

Die Adnexe frei, beide Ovarien klein, stark gekerbt, atrophisch. 

Nach Ausräumung der Hals-, Brust- und Baucheingeweide an den Knochen 
äusserlich keine Veränderung erkennbar, auch die Extremitätenknochen weisen äusserlich 
keine Veränderung auf. Nach Durchsägung des rechten Femur und Humerus zeigt 
sich das Knochenmark durchsetzt von kleinen, bis etwa kirschkerngrossen, weichen, 

auweissen, kugeligen, scharf begrenzten, oft über die Sägefläche sich vorwölbenden 
seschwülsten, die sich aus dem umgebenden rothen Knochenmarke leicht herausheben 
lassen, streng auf das Knochenmark beschränkt bleiben und nirgends auf die Corticalia 
übergreifen. In der E der Epiphysen sieht man ebenfalls reichlich kleine, grau- 
weisse Knoten, die auch hier im Allgemeinen kugelig sind, oft aber nur in Form grau- 
weisser Streifen oder unregelmässig begrenzter Herde zwischen den Knochenbälkchen 
erkennbar sind, oder auch zu grösseren, unregelmässig begrenzten Herden confluircn. 
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In den grösseren, kugeligen und deutlicher begrenzten Tumoren der Epiphysen sind die 

Knochenbälkchen eben gut erhalten, weder eine besondere Rareficirung noch Sklero- 

sirung zu bemerken. 

et E Ta e Tall ten e 
e die ngiosa von en, mehr runden, unregel- 

mässig begrenzten oder streifen ech Herden eines grauweissen, zwischen die Knochen- 

bälkchen infiltrirenden Neubildungsgewebes durchsetzt ist. u 

Die Rippen in gleicher Weise verändert. 

Die Wirbelsäule ist im Brustantheile leicht nach rechts gekrümmt, die Wirbel- 
körper daselbst etwas dicker. Auf einer median geführten Sägefläche zeigen sich 
sämmtliche Wirbel diffus durchsetzt von undeutlich abgrenzbaren EN Herden, 
die allenthalben Knochenbälkchen einschliessen und daher die gleiche Consistenz zeigen 
wie die spärlichen unveränderten Wirbelantheile. 

Das Kreuzbein erweist sich ebenso verändert wie die Wirbel. 

Das Schädeldach dolichocephal, mässig dick, in der Diplo& zahlreiche erbsen- bis 


WRC on ons unregelmässig gestaltete Geschwülstchen. 
Die Dura mater glatt und gespannt, die weichen Hirnhäute zart, die Hirnsubstanz 
blutarm. Keine Herderkrankung. ` 


Zur mikroskopischen Untersuchung gelangten Stückchen der Leber, 
Milz, Niere, der verschiedenen Knochen (Schädeldach, Sternum, Rippen, 
Wirbel, Femur und Humerus) und des Knochenmarks der langen Röhren- 
knochen. 

Die kleinen Tumoren im Knochenmark zeigten sich zusammengesetzt 
aus grossen, runden, hellen, wie geblähten Zellen mit wandständigem, 
halbmond- oder sichelförmigem, gut färbbarem Kerne (Fig. 1); der Zell- 
leib ist hell, wie blasig 
aufgetrieben, das Pro- 
toplasma bisweilen nur 
an der Peripherie der 
Zellen als schmaler, 
feinkörniger Saum er- 
kennbar;; in dem blasi- 
gen Antheile sieht man 
feine, fädige Spangen, ` 
so dass die Zelle dann 
mehrere kleine Bläs- 
chen oder Tröpfchen 
zu enthalten scheint, 
in der Regel ist aber 
das ganze Zellproto- 
plasma in eine grosse, 
sich mit Eosin nicht 
färbende Blase umge- 
wandelt, in der feine, 
detritusähnliche Körn- 
chen erkennbar sind. 
Zwischen diesen Zellen 
erkennt man mit Mühe 
ein Netz enger Capil- 
laren, durch welche 
einzelne Zellnester al- 
veolenartig abgegrenzt Fig. 1. 
werden. Bisweilen fin- 
den sich in einzelnen solchen Geschwülstchen ausgedehnte Nekrosen, inner- 
halb welcher die einzelnen Zellen nur mehr undeutlich in Form fein- 
körniger, mit Eosin roth gefärbter Schollen erkennbar sind. Die spärlichen 
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zwischen den einzelnen Tumoren erhaltenen Inseln von Knochenmark ent- 
halten sehr reichlich kleine, einkernige Rundzellen und Riesenzellen, die 
man ab und zu auch im Lumen von Blutgefässen liegen sieht. 

Dasselbe Verhalten zeigen auch die Tumoren in den Epiphysen der 
Röhrenknochen. Hier finden sich jedoch in denselben grössere Zellschläuche 
und -stränge (Fig. 2), welche aus dichtgedrängten, grösseren, runden oder 
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cubischen, oft epithelähnlichen Zellen mit grossem, rundem, intensiv blau 
gefärbtem Kern und einem relativ schmalen, sich gut färbenden Proto- 
plasma bestehen, zwischen welchen eine Grundsubstanz nicht sichtbar ist. 
Meist sieht man aber auch in solchen Zellschläuchen bereits einzelne Zellen 
mit wandständigem, sichelförmigem Kerne und gequollenem, blasigem Leibe. 
Einzelne Schläuche bestehen ausschliesslich aus diesen Zellen oder zeigen 
nur mehr peripher eine einschichtige Lage cubischer Zellen mit gut färb- 
barem, unverändertem Protoplasma. Oft bestehen grössere, von Knochen- 
spangen allenthalben umgrenzte Inseln des Tumors ausschliesslich aus 
solchen Zellnestern und -strängen, so dass der Tumor in diesen Antheilen 


‚einen typisch alveolären Aufbau zeigt. Die einzelnen Alveolen werden 


durch enge Capillaren, deren Lumen oft gar nicht erkennbar ist, vou 
einander geschieden. An den Knochenspangen ist keine Veränderung — 
weder im Sinne von Anbau noch von Resorption — nachweisbar. Das 
Knochenmark zeigt auch in den Epiphysen dieselben Veränderungen wie 
in den Diaphysen, nämlich einen beträchtlichen Reichthum an kleinen und 
grösseren einkernigen Rundzellen und Riesenzellen. 

In der Spongiosa des Sternums werden die Räume zwischen den 
Knocheubälkchen zum grössten Theile von Tumorgewebe ausgefüllt, so- 
dass das Knochenmark nur auf spärliche Reste reducirt erscheint. Inner- 
halb dieses Tumors bilden die Capillaren ein dichteres Netz, wodurch 
zahlreichere Alveolen entstehen. Vereinzelt finden sich Zellschläuche, in 
welchen sich nur ein einschichtiger Zellbelag an den dieselben trennenden 
Capillaren findet. 

Die Wirbelsäule zeigt dasselbe Bild wie die übrigen Knochen: Das 
Knochenmark ist nur auf spärliche Inseln reducirt, die Räume zwischen 
den Knochenbälkchen der Spongiosa von Tumorgewebe ausgefüllt, das fast 
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ausschliesslich auch bier wieder aus den schon beschriebenen eigenartigen 
Zellen besteht, während sich nur vereinzelt in Form von Strängen und 
Nestern angeordnete Zellen mit gut färbbarem Protoplasma finden. Hier 
lässt sich meist deutlich der innige Zusammenhang dieser Zellen mit der 
Wand dieser Räume, die von Capillaren gebildet wird, erkennen. Stellen- 
weise sieht man einzelne Alveolen, die leer oder nur von einem zarten 
Reticulum durchzogen zu sein scheinen; sie entsprechen atrophischen An- 
theilen des Tumors, in denen die Zellen ganz oder fast ganz zu Grunde 
gegangen sind. 

Die Rippen zeigen ebensolche Veränderungen, indem sie in grosser 
Ausdehnung von Tumorgewebe durchsetzt sind. Die Tumoren bestehen 
fast ausschliesslich aus jenen eigenartigen („siegelringähnlichen‘‘) Zellen 
und weisen ausgedehnte Nekrosen auf. An den Knochenbälkchen findet 
sich keine Veränderung. 

Im Schädeldach sind die engen Markräume grossentheils von dem 
Tumor ausgefüllt; der Knochen selbst ist unverändert. 

Die Leber zeigt herdweise sehr breite Züge eines derben, kernarmen 
Bindegewebes, in welchem dickwandige Gefässe, gewucherte Gallengänge 
und vereinzelt auch noch kleine Leberacini enthalten sind. Das Leber- 
gewebe selbst zeigt keine wesentliche Veränderung; bisweilen finden sich 
in den interacinösen Septen eine geringe kleinzellige Infiltration und kleine 
Häufchen von Kohlenpigment. In den breiten Bindegewebsschwielen sowie 
auch in den Lebercapillaren findet sich reichlich goldgelbes, Eisenreaction 
gebendes Pigment; in den erwähnten Schwielen findet es sich oft in spindel- 
förmigen, in der Umgebung grösserer Arterien gelegenen oder in Form 
langer Züge angeordneten Zellen. Ferner sieht man nicht selten inner- 
halb vollkommen unveränderter Acini in den Capillaren grosse Zellen mit 
unregelmässig gestaltetem, grossem Protoplasma und einem grossen, 
intensiv blauschwarz gefärbten, mehrfach gelappten Kern; einzelne solcher 
Riesenzellen, die den Knochenmarksriesenzellen entsprechen, sind auch 
mehrkernig. 

Die Niere zeigt in der Rinde mehrere fibröse und geschrumpfte 
Glomeruli, während die Mehrzahl der Glomeruli gut erhalten ist und nur 
innerhalb der Bowman’schen Kapsel oft einen feinkörnigen, detritus- 
ähnlichen Inhalt aufweist, offenbar geronnener Oedemflüssigkeit ent- 
sprechend. Die Bowman’sche Kapsel selbst ist zart, ihr Endothel 
unverändert. Derselbe feinkörnige Inhalt findet sich auch in zahlreichen 
Harnkanälchen, während andere in ihrem Lumen hyaline Cylinder ent- 
halten. In jenen Harnkanälchen, deren Lumen frei ist, sind die Epithel- 
zellen vergrössert, ihr Protoplasına feinkörnig, wie bestäubt aussehend, 
die einzelnen Zellen undeutlich von einander abgrenzbar. Nirgends sind 
kleinzellige Infiltration oder anderweitige entzündliche Veränderungen nach- 
weisbar. Die Arterienäste sind ziemlich dickwandig, ihre Intima springt 
oft in Form kleiner Buckel in das Lumen vor. 

Die Milz, sehr blutreich, enthält reichlich eosinophile Zellen sowie 
Zellen, die mit einem feinkörnigen oder auch grobkörnigen, goldgelben, 
theilweise noch Eisenreaction gebenden Pigment gefüllt sind. Ab und zu 
finden sich auch Häufchen von Kohlenpigment. Vereinzelt sind auch in 
der Milz jene Riesenzellen mit den grossen, gelappten Kernen, die in der 
Leber beschrieben wurden, nachzuweisen. mu 

Weder in der Leber noch in der Milz oder in der Niere sind jene 
eigenartigen, die Geschwülste des Knochenmarks zusammensetzenden Zellen 
oder jene Zellschläuche auffindbar. 
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Eine bronchiale Lymphdrüse enthält mehrere grössere, central ver- 
käste, peripher aus epitheloiden Zellen und Riesenzellen bestehende Herde 
sowie vereinzelte miliare, bisweilen fibröse Tuberkelknötchen. 

Bei Färbung mit Thionin erscheinen die früher beschriebenen, ge- 
quollenen Geschwulstzellen (namentlich bei reiner Alkoholhärtung) schön 
roth gefärbt. Glykogen ist in diesen Zellen nicht nachweisbar; bei v an 
Gieson’scher Färbung bleibt der helle, blasige Zellleib ungefärbt. Durch 
Anwendung der Gram schen Methode gelingt es nicht (weder bei Alkohol- 
härtung noch bei vorausgegangener Müller-Formolconservirung) Mikro- 
organismen nachzuweisen. 

Versuchen wir es, nach vorstehender Beschreibung eine Deutung der 
Tumoren des Knochensystems zu geben, so muss vor Allem, wie wohl 
am besten aus der Abbildung 1 hervorgeht, die Uebereinstimmung auf- 
fallen, die zwischen diesen Tumoren und den von Krukenberg seiner 
Zeit beschriebenen Ovarialtumoren besteht. 

Krukenberg hat bekanntlich in einer aus dem Marchand’schen 
Institute in Marburg stammenden Arbeit!) 5 Fälle solider Ovarialtumoren 
mitgetheilt, bei deren histologischer Zusammensetzung das eigentlich 
„Charakteristische und Specifische‘“ kleinere oder grössere Häufchen 
bildeten, die aus rundlichen, gequollenen Zellen bestehen, welche er bei- 
spielsweise in Fall 1 folgendermaassen beschreibt: 


„Ihr Kern ist meist ganz an die Seite gedrängt und liegt dem grossen, 
gequollenen Protoplasmaleib sichelförmig an. Die Zellen erhalten dadurch 
das Aussehen eines Siegelringes; von der Fläche gesehen ist der Kern 
rund. Seine Länge beträgt im Durchschnitt 0,008 mm. Die Grösse der 
Zellen ist verschieden. Die grössten messen ungefähr 0,016—0,022 mm 
im Durchmesser, Der stark gequollene Zellkörper ist homogen, hell und 
durchscheinend. Nicht ganz so verbält es sich bei den mit Hämatoxylin 
behandelten Schnitten. In einzelnen Zellen ist der Zellkörper auch hier 
ungefärbt geblieben, in anderen dagegen hat er den Farbstoff aufgenommen. 
Neben diesen stark gequollenen liegen noch kleinere, ebenfalls runde Zellen 
frei im Bindegewebe. Zwischen beiden Zellformen finden sich viele Ueber- 
gänge. Man darf daher annehmen, dass die grossen durch schleimige 
Quellung aus den kleinen hervorgegangen sind. 

Ganz dieselben Zellformen, wie wir sie beschrieben haben, trifft man 
in Nestern angeordnet, in mit Endothel ausgekleideten Hohlräumen, welche 
offenbar als Lymphgefässe aufzufassen sind. Die Grösse dieser Räume 
ist sehr verschieden. Die grössten haben einen Durchmesser von 0,066 bis 
0,077 mm, die kleinsten von nur 0,6022 mm.“ 

Diese Geschwülste können nach Krukenberg „lange Zeit stationär 
bleiben, haben aber grosse Neigung, sich in den Lymphbahnen weiter zu 
verbreiten, zunächst innerhalb des Ovariums, dann über seine Grenzen 
hinaus im Ligamentum rotundum und in der Tube, in manchen Fällen in 
sehr grosser Ausdehnung im ganzen Körper (Fall 1)“. (Ueber ein Mit- 
ergritiensein des Knochensystems findet sich in der Beschreibung dieses 
Falles keine Angabe, doch hatte ich selbst Gelegenheit, einen derartigen 
Fall zu beobachten) ?). 

Wie sich also aus vorstehendem Citat ergiebt, besteht zwischen den 


1) Krukenberg, Ucber das Fibrosarcoma ovarii mucocellulare (carcinomatodes'. 
Archiv f. Gynäkologie, Bd. 50, S. 287. 

2) C. Sternberg, Ein Fall von Sklerosirung des ganzen Skelets bei malignem 
Övarialtumor. Jahrbuch d. Wiener k. k. Krankenanstalten, 1896, II, S. 47. 
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Krukenberg’schen Ovarialtumoren und dem hier beschriebenen Knochen- 
markstumor hinsichtlich ihrer histologischen Zusammensetzung eine voll- 
kommene Uebereinstimmung. Es fragt sich nun, wie diese Tumoren zu 
deuten sind. Diesbezüglich meint Krukenberg, die Geschwülste ent- 
sprechen in Anbetracht der mehr oder weniger dichten Wucherung des 
Ovarialbindegewebes einem Fibrosarkom. „Der eigenthümliche Charakter, 
der durch das Auftreten der grossen gequollenen Geschwulstzellen der 
Geschwulst gegeben wird, dürfte (nach Vorschlag des Prof. Marchand) 
durch den möglichst wenig präjudicirenden Zusatz mucocellulare auszu- 
drücken sein. Die grosse Epithelähnlichkeit und die Malignität der in den 
Metastasen ganz rein auftretenden Zellformen rechtfertigt die weitere Be- 
zeichnung „carcinomatodes“.“ Durch diese Bezeichnung trug Kruken- 
berg zugleich den verschiedenen Auffassungen dieser „im Ganzen wohl 
charakterisirten Form der Ovarialtumoren“ Rechnung, die bis dahin als 
„Fibrosarkome, Myxosarkome, besonders aber als fibröse Carcinome be- 
zeichnet worden sind“. 

In unserem Falle nun, in dem es sich, wie die Obduction mit Sicher- 
heit nachwies, um einen primären Tumor des Knochenmarks handelte !), 
ist schon dadurch die Auffassung dieses Tumors als Carcinom histo- 
genetisch ausgeschlossen, vielmehr muss derselbe mit Rücksicht auf den 
‚Ort seiner Entstehung den Bindesubstanzgeschwülsten zugezählt werden. 
Der Befund jener beschriebenen Zellstränge und -schläuche, die aus 
cubischen, oft epithelähnlichen, mit der Wand innig zusammenhängenden, 
keine Grundsubstanz zwischen sich aufweisenden, meist wohl erhaltenen, 
bisweilen aber bereits schleimig degenerirten und dann gleichfalls schon 
blasig, wie gequollen aussehenden Zellen bestehen, legt es nach der 
laufenden Nomenclatur nahe, diese Geschwülste als Endotheliome aufzu- 
fassen. Die Uebereinstimmung, die in dem histologischen Verhalten 
zwischen diesen Tumoren und den Krukenberg’schen Ovarial- 
geschwülsten besteht, erlaubt nun den sicheren Schluss, dass auch diese 
nicht als Carcinome, sondern als Endotheliome zu deuten sind. Dieser 
Auffassung neigte sich ja auch bereits Krukenberg selbst zu, indem 
er bei Besprechung der Endotheliome des Ovariums erwähnt, dass die 
von ihm beschriebenen Tumoren denselben „sehr nahe verwandt, ja viel- 
leicht gar nicht von ihnen zu trennen sind“. 

In der Literatur liegen bereits mehrfach Beobachtungen von Knochen- 
endotheliomen vor, wobei allerdings zu bemerken ist, dass von den ein- 
zelnen Autoren verschiedene Tumoren unter dieser Bezeichnung beschrieben 
werden. Die einschlägige Literatur wird in den grösseren Arbeiten von 
Hildebrand?) und von Volkmann?) kritisch zusammengestellt; aller- 
dings stimmen die beiden Autoren in der Deutung der einzelnen Fälle 
nicht unter einander überein. In neuester Zeit wurde dieses Thema von 
Berger‘) und von Th&venot?) bearbeitet; den daselbst citirten Arbeiten 
wäre noch die Ritter’s®), die von keinem der beiden Autoren erwähnt 


1) Aus dem Sectionsprotocoll ergiebt sich, dass die Ovarien atrophisch waren. 

2) Hildebrand, Ueber das tubuläre Angiosarkom oder Endotheliom des Knochens. 
Deutsche Zeitschr. f. Chirurgie, Bd. 31, 1891, S. 263. 

3) Volkmann, Ueber endotheliale Geschwülste, zugleich ein Beitrag zu den Speichel- 
drüsen- und Gaumentumoren. IX. Endotheliale Knochengeschwülste. Deutsche Zeitschr. f. 
Chirurgie, Bd. 41, 1895, S. 149, 

4) Berger, Sur les endothälioms des os. Revue de chirurgie, T. I, 1900, S. 1. 

5) Th&venot, Des endoth&lioms des os. Revue de chirurgie, T. I, 1900, S. 756. 

6) Ritter, Der Fettgehalt in den Endotheliomen (Peritheliomen) des Knochens. 
Deutsche Zeitschr. f. Chirurgie, Bd. 50, 1899, S. 349. 
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wird, anzureihen. Ueberblicktt man nun die bisher bekannten Fälle — 
nach Thevenot wären es 15 — so stimmt keiner derselben mit dem 
hier mitgetheilten Falle überein. Wenn auch, wie schon erwähnt, unter 
den einzelnen bisher beobachteten Fällen wesentliche Verschiedenheiten 
bestehen und offenbar nicht identische Tumoren unter einem gemeinsamen 
Namen beschrieben wurden, so gilt für dieselben im Allgemeinen doch die 
zusammenfassende Beschreibung, wie sie von Hildebrand in der citirten 
Arbeit gegeben wird: „In allen Fällen sind es grössere Tumoren, die sich 
im Inneren des Knochens entwickelt und denselben in ausgedehnter Weise 
zerstört haben, zum Theil soweit, dass er total verschwunden ist.“ Ein 
Fall aber, wie der vorliegende, in welchem die Tumoren trotz ihrer aus- 
gedehnten Verbreitung (über das ganze Skelet) streng auf das Knochen- 
mark beschränkt blieben, ohne die Rindensubstanz zu ergreifen und nach 
aussen durchzuwuchern und ohne auch nur zur Entwicklung eines grösseren 
Tumors zu führen, ist bisher unter den Knochenendotheliomen nicht be- 
kannt gewesen, ebenso wie die ausgedehnte schleimige Degeneration der 
Zellen bei denselben noch nicht beschrieben wurde Es kommt daher 
unserem Falle sowohl für die Casuistik der primären Knochentumoren als 
für die Deutung der Krukenberg’schen Ovarialtumoren eine besondere 
Bedeutung zu. 


Es sei ferner darauf hingewiesen, dass die Tumoren sich in diesen 
Falle über das ganze Skelet, aber auch nur über dieses verbreiteten, ohne . 
dass andere Organe mitergriffen gewesen wären. Diese Art der Aus- 
breitung wurde sowohl bei primären als auch bei metastatischen Tumoren 
des Knochensystems bereits mehrfach beobachtet. 

Als ein weiterer Befund sei das Auftreten von Knochenmarksriesen- 
zellen, sogenannten Myeloplaxen, in den Capillaren der Leber und Milz 
erwähnt, das auch bei anderen, nicht neoplastischen Knochenerkrankungen 
beobachtet wurde und in einer im Drucke befindlichen Arbeit des Herrn 
Docenten Dr. Emil Schwarz Gegenstand einer eingehenden Unter- 
suchung war. 


Endlich ist als besonders bemerkenswerth hervorzuheben, dass in 
diesem Falle von multiplen Knochentumoren klinisch und anatomisch das 
Bild der perniciösen Anämie bestand (blassgelbliches Colorit der Haut, 
wässerige Beschaffenheit des Blutes, starke Fettdegeneration des Herzens, 
Vergrösserung der Milz und Atrophie der Magenschleimhaut). Es muss 
aber als fraglich bezeichnet werden, ob man es hier mit einer primären, 
essentiellen, perniciösen Anämie im Sinne der Autoren zu thun hat, oder 
ob nicht vielmehr die Knochenerkrankung als Ursache der schweren Anämie 
angesprochen werden muss. Bei der Bedeutung des Knochenmarks für 
die Blutbildung wäre diese Annahme wohl gerechtfertigt; auch wäre darauf 
hinzuweisen, dass in den wenigen Fällen von ausgebreiteter Tumorent- 
wicklung im Knochensystem, von welchen genaue Blutuntersuchungen vor- 
liegen 1), thatsächlich ein ähnlicher Befund erhoben wurde, wie bei der 
perniciösen Anämie, und auch klinisch ein analoger Symptomencomplex 
bestand. Allerdings würde man im Sinne der Mehrzahl der Autoren, $0 
vor Allem im Sinne Ehrlich’s und Lazarus’ , die ihre diesbezügliche 


1) Leyden, Berliner klin. Wochenschr., 1890, No. 10. — Epstein, Blutbefunde 
bei metastatischer Careinose des Knochenmarks. Zeitschr. f. klin. Medicin, Bd. 30, 159%. 
— Braun, Ueber osteoplastisches Careinom der Prostata, zugleich ein Beitrag zur Genese 
z perniciösen Anämie. Wiener medic. Wochenschr., 1896, No. 12 u. 13. — Stern- 
erg, l.c 
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Auffassung erst neuerdings in einer Monographie !) ausgesprochen haben, 
den Fall auch dann der progressiven, perniciösen Anämie zuzuzählen 
haben, wenn auch zugegeben wird, dass die Erkrankung des Knochen- 
marks die Ursache der Anämie gewesen ist, vorausgesetzt, dass der Blut- 
befund die typischen Merkmale aufweist. 


Nachdruck verboten. 


Ueber die Spaltung des Lecithins durch den bei vollständigem 
Darmverschluss abgesonderten Darmsaft. 


Von Peter Bergell. 


(Aus der mediein. Klinik der Universität Breslau.) 


Lecithin wird durch die Fermente des Dündarmsaftes bekanntlich in 
Fettsäuren, Glycerinphosphorsäure und Cholin gespalten ?). 

Es ist nun die pathologisch wichtige Frage aufgeworfen worden 3), ob 
neben der „Cholinspaltung“ auch eine „Neurinspaltung‘“ bei vollständigem 
Darmverschluss existire. 

Beattie Nesbitt nahm auf Grund von Versuchen an Hunden, bei 
denen er nach Einführung von Eidotter einen vollständigen Darmverschluss 
herstellte, neben der Cholinspaltung eine Neurinspaltung an und machte 
auf die Bedeutung der letzteren aufmerksam. Nachdem ich eine Methode 
ermittelte), nach welcher reines Lecithin leicht in grösserer Menge her- 
gestellt werden kann, hahe ich bezüglich der Frage einer Neurinspaltung 
durch den bei vollständigem Darmverschluss abgesonderten Darmsaft folgende 
Versuche angestellt: 

1) Einem Kaninchen werden im unteren Abschnitt des Dünndarms 
2 Darmschlingen abgebunden. Nach dem Tode werden 5 g Lecithin- 
platindoppelsalz durch den Darmsaft bei 40° gespalten. Darmsaft mit 
Schwefelsäure angesäuert, mit Aether ausgeschüttelt, filtrirt, enteiweisst, 
mit Phosphorwolframsäure gefällt. Niederschlag mit Baryt zerlegt, CO, 
eingeleitet, mit HCI angesäuert, eingedampft, mit Alkohol aufgenommen, 
Filtrat zur Trockne gebracht. Der strahlig krystallinische Rückstand ist 
stark hygroskopisch. Identificirung der Base durch Platinsalzanalyse 
(—31,13 Proz. Pt erhalten) und Thierversuch ergiebt reines Cholin. Durch 
Gerbsäure kein Niederschlag erhalten. Die anderen Fällungsreactionen 
für Cholin 5) waren positiv, soweit sie angewandt werden konnten. 

2) Cf. 1., jedoch das Salz in den Darm selbst gebracht. Gleiches Er- 
gebniss jedoch sehr geringe Ausbeute. 

3) 10 g reines Lecithin in abgebundene Dünndarmschlingen eines 
Hundes gebracht, f nach 80 Stunden. Gleiches Verfahren. Keine Base 
auffinden. 

4) Cf. 3. am Kaninchen f nach 11 Std. Gleiches Resultat. 


1) Ehrlich und Lazarus, Die Anämie. II. Nothnagel’s specielle Pathologie u. 
Therapie, Bd. 8, I. Theil, Heft 2. 

2) Cf. Bokay, Zeitschr. f. phys. Chem., Bd. 1, S. 162—164. Hasebrock, ibid. 
Bd. 12, S. 148. 

3) Beattie Nesbitt, Journal of experimental Medicine, Vol. IV, I. 

4) Peter Bergell, Berichte d. Deutsch. Chem. Gesellsch., Bd. 33, S. 2584. 

5) Bezüglich der Eigenschaften der Cholin- und Neurinverbindungen s. Gulewitsch, 
Zeitschr. f. phys. Chem., 24 u. 26. 
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5) Abbindung von Dünndarmschlingen eines Kaninchen f nach ca. 
36 Std. Saft spaltet Lecithin schnell und vollständig. Differentialdia- 
gnose zwischen Cholin und Neurin durch Thierversuch, Krystallform des 
Platinsalzes, S. P. desselben 234, S. P. des Gemenges von synthetisch er- 
erhaltenem Neurinchloroplatinat (S. P. — 215) und dem erhaltenen Salz 
sinkt auf 212. Kein schwer lösliches Pikrat, keine Gerbsäurefällung. 

6) Cf. 5. am Hund. 

a) Spaltung von 8 g Lecithin. Ergebnis cf. 5. 

b) Einwirkung des erhaltenen Darmsaftes auf 3 Eidotter. Spaltung 
tritt ein, jedoch langsamer und unvollständiger. Angesäuert, mit 
Alkohol versetzt, filtrirt, eingeengt, mit Aether geschüttelt. Wässerige 
Lösung mit Phosphorwolframsäure behandelt und Base wie immer 
isolirt. Platinsalz ist reines Cholinplatinchlorid nach einmaligem 
Umkrystallisiren. Deutliche Gerbsäurefällung, auch in saurer Lösung. 

Resume: 

1) Der Dünndarmsaft bei vollständigem Darmverschluss spaltet reines 

Lecithin wie der normale Darmsaft. 
2) Das aus Lecithin im abgebundenen Darmabschnitt entstehende 
Cholin wird schnell resorbirt. 

Folgerung: Falls Neurin oder neurinähnliche Basen im Darm bei 

völligem Verschluss gefunden werden, stammen sie nicht vom Lecithin. 


Nachdruck verboten. 


Eine schnelle Methode 
zur dauernden Aufbewahrung gefrorener Schnitte, 


Von James H. Wright, M.D. 


(Aus dem klinisch - pathologischen Laboratorium des Massachusetts General Hospital, 
Boston, U.S. A.) 


Die grösste Bedeutung der Methode liegt in der Befestigung des 
Schnittes auf dem Objectträger durch Celloidin, worauf derselbe den 
Färbungs- und Aufhellungsprocess durchmacht. Die Befestigung des 
Schnittes auf dem Objectträger erhält ihn glatt und eben und erleichtert 
seine Behandlung. 

Die Einzelheiten der Methode sind folgende: 

1) Härte das Stück in einer 10-proc. Formalinlösung. Nicht mehr 
als 5 mm dicke Gewebsstücke kann man mehrere Stunden und länger in 
der Formalinlösung lassen. Wenn die Zeit dafür nicht hinreicht, kann 
man nicht mehr als 5 mm dicke Gewebsstücke 2 oder 3 Minuten lang in 
der Formalinlösung kochen. Dies giebt natürlich weniger befriedigende 
histologische Einzelheiten, als die langsame Methode. Zenker’s Flüssig- 
keit oder andere Härtungsmittel können ebenfalls benutzt werden, aber 
das Stück muss gut in Wasser gewaschen werden, um das härtende 
Agens zu entfernen, sonst wird es unmöglich sein, es zum Gefrieren zu 
bringen. 

2) Schneide gefrorene Schnitte. Diese müssen möglichst dünn sein. 
Befriedigende Schnitte erhält man leicht, wenn das Messer scharf und 
glatt und das Stück zu der geeigneten Härte gefroren ist. Einige Uebung 
ist nöthig, um gute Schnitte zu erhalten. Das Stück muss vor dem Ge- 
frieren in Wasser ausgespült werden. 
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3) Lasse den Schnitt in Wasser auf den Objectträger schwimmen und 
breite ihn mit Hülfe einer Präparirnadel möglichst eben aus. Dann drücke 
mit einem Bausch von Filtrirpapier auf ihn, das vorher mit einigen 
Tropfen 95-proc. Alkohols befeuchtet worden ist. Wenn man das Papier 
wegnimmt, haftet der Schnitt am Objectträger fest. Allzu stark darf man 
das Filtrirpapier nicht andrücken, sonst bleiben dauernde Eindrücke von 
dessen Fasern auf dem Schnitte zurück. Wenn man findet, dass zu viele 
Fasern des Filtrirpapiers an dem Schnitte hängen bleiben, legt man ein 
Stück Cigarettenpapier auf den Schnitt, ehe man ihn mit dem Filtrirpapier 
andrückt. Nach Wegnahme des letzteren lässt sich das Cigarettenpapier 
leicht entfernen. Die Härtung des Gewebes vor der Anfertigung der 
Schnitte ist wesentlich für den Erfolg der Methode, denn wenn die Schnitte 
nicht vor dem Schneiden gehärtet worden sind, hängen sie nicht an dem 
EE fest, wenn sie mit dem Bausch von Filtrirpapier angedrückt 
werden. 

4) Bedecke den so auf dem Objectträger ausgebreiteten Schnitt einige 
Secunden lang mit absolutem Alkohol und giesse ab. Wiederhole dies 
ein oder zwei mal ungefähr 30 Secunden lang. 

5) Giesse schnell auf den Schnitt und den anliegenden Theil des 
Objectträgers eine schwache Lösung von Celloidin in gleichen Theilen von 
absolutem Alkohol und Aether und giesse sogleich ab. Die Celloidinlösung 
muss sehr schwach sein, so dass sie nur eine sehr dünne, fast unsichtbare 
Schicht auf dem Objectträger bildet. 

6) Begiesse den Schnitt und die anliegenden Theile des Objectträgers 
mit Alkohol von 95 Proc. und tauche den Schnitt dann sogleich für einige 
Secunden in Wasser. 

7) Färbe den Schnitt mit Hämatoxylin oder dem sonst gewünschten, 
entwässere mit Alkohol, helle mit Origanumöl auf und lege ihn in Balsam. 
Tuberkelbacillen können in Gewebsschnitten, die so vorbereitet sind, leicht 
gefärbt werden, wenn die Fuchsinlösung auf dem Objectträger über einer 
Flamme erwärmt wird, ohne Gefahr, die Schnitte zu verlieren. 

Wenn das Stück in kochendem Formalin gehärtet ist, ist es möglich, 
mit der beschriebenen Methode binnen wenigen Minuten Schnitte zu erhalten, 
welche für die meisten Zwecke der mikroskopischen Diagnose vollkommen 
geeignet sind. 

Ich glaube, dass diese Methode sich als eine Verbesserung der von 
T. F. Cullen im Jahre 1895 in diesem Centralblatt veröffentlichten 
(Bd. 6, S. 288) ausweisen wird. 


Nachdruck verboten. 


Bericht über die Verhandlungen des IX. Congresses der 
deutschen Gesellschaft für Gynäkologie zu Giessen 
vom 29.—31. Mai 1901. 

Von Dr. P. Geipel, 


I. Assistent am pathologischen Institut zu Giessen. 


I. Sitzungstag 29. Mai 1901. 

Erörterung des ersten allgemeinen Themas: Ueber dieRadicaloperation bei 
Carcinoma uteri mit besonderer Berücksichtigung der Dauerresultate 
Referenten W. A. Freund und Winter. Referate sowie Discussion haben nur rein 
gynäkologisches Interesse. 
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Leopold-Dresden. Weitere Untersuchungen zur Entstehung der bös- 
artigen Neubildungen. 

L betont die Verwendung von lebensfrischem und lebenswarmem Material (Vor- 
postengewebe). Frische Untersuchung desselben im erwärmten, nach seinen Angaben 
gebauten Mikroskope bis zu 100 und 200 aufeinander folgenden Tagen. Unter Be- 
obachtung der peinlichsten Sterilität hat er aus 8 Geschwülsten 8 völlig gleichmässige 
Culturen züchten können. Als Nährmaterial dienten angesäuerte Gelatine, noch besser 
sterile Bouillon. Besonders günstige Resultate boten ihm Ovarialkrebse. 

„Nach Gewinnung der immer wiederkehrenden gleichen Culturen (Blastomyceten) 
wurden nun Versuche nach zwei verschiedenen Richtungen angestrebt, deren Ergebnisse 
in aller Kürze, vorbehältlich einer ausführlichen Darstellung, in der Hauptsache die 
folgenden sind: 


I. Implantation von menschlichem Carcinomgewebe in die Bauchhöhle 
von Thieren. 
1) Ovarialcarcinom. Ratte F nach 61 Tagen: Walnussgrosser Tumor in der rechten 
Inguinalgegend. Adenosarkom. 
2) Ovarialcarcinom. Ratte Tt nach 258 Tagen: Tumor grösser als ein Hühnerei 
zwischen den Hinterbeinen. Fibro- 


sarkom. 
3) Uteruscarcinom. Kaninchen } nach 4 Jahren Apfelsinengrosser Tumor im Ab- 
5 Monaten: domen und metastatische Lungen- 


knoten. Epithelialcarcinom. 
II. Injectionen von Blastomycetenculturen, gewonnen aus 
Carcinomen des Menschen, in verschiedene Thiere. 
Ovarialcarcinom 5 Ratten: Hoden. 
No. 2 t nach 195 Tagen: Massenhafte Tumoren auf Peri- 
toneum, Netz, Zwerchfell etc. mit 
Ascites. Rund- und Riesenzellen- 


sarkome. 
Daraus Reincultur von Blastomy- 
ceten. 
Damit Injectionen in die Hoden von 
5 Ratten. 
No. 1 7 nach 349 Tagen In den Lungen beider Epithelver- 
No. 2 f nach 319 „ änderungen ın den Bronchioli. 


No. 4 starb nach 579 Tagen Ebenso wie in No. 2. 
Massenhafte neugebildete Tumoren auf Peritoneum, Netz, Zwerchfell etc. mit 
blutigem Ascites. Rundzellensarkome. 


Davon sofort implantirt bei 3 Ratten in die Bauchhöhle: 

No. 1 F nach 10 Tagen Alle 3 hatten Knoten bis zu Wal- 

No. 2 u. 3 ț nach 15 Tagen | nussgrösse in der Bauchhöhle und 
zum Theil in der Bauchnarbe. 
Rundzellensarkom.“ 


L. beobachtete in Uebereinstimmung mit Gaylord eine Steigerung der Malignität 
bei erneuter Ueberimpfung. Seine Schlüsse sind folgende: 

1) Blastomyceten sind im Stande, maligne Tumoren bei Thieren 
hervorzurufen. 

2) Blastomyceten werden beim Menschen als Erreger von ma- 
lignen Geschwülsten beobachtet. Ob sie es allein sind, ist eine noch offene 
Frage, welche selbstredend mit der grössten Vorsicht behandelt werden muss. Bel 
den Injectionen der aus denselben gewonnenen Culturen entstehen 
bei den Thieren die gleichen oder nahezu die gleichen Tumoren. 


II. Sitzungstag den 30. Mai. 


Demonstrationen. Osterloh (Dresden) demonstrirt eine bei einer Sturz- 
geburt entstandene schwere Schädelfractur. 30-jährige Ilpara kommt 
auf der Treppe nieder. Zerreissung der Nabelschnur, Mutter bringt das Kind in der 
Schürze zurück. Nach 10 Stunden Exitus des Kindes. Links von der Mittellinie ıst 
eine ungefähr quadratische Partie von 4 cm Seitenlänge leicht eingedrückt. Im linken 
Scheitelbein 3 cm hinter der Kranznaht eine mit letzterer parallel verlaufende von der 
Scheitelnaht bis zum linken Tuber parietale ziehende Fractur. Von demselben zieht ein 
Riss nach vorn zum Margo coronarius. Ein weiterer Riss im hinteren Theil des Scheitel- 
beins an der Lambdanaht beginnend vorn in dem ersten Risse endend. Dadurch ist 
links ein quadratisches Stück in der vorderen oberen Ecke und ein mehr längliche: 
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unregelmässiges Stück des linken Scheitelbeins neben der Mittellinie völlig losgetrennt. 
Ziemlich ausgedehnter Bluterguss unter der intacten Dura. Hirnsubstanz daselbst bis 
in die Tiefe von 0,5 em blutig imbibirt. Ausserdem an der linken Halsseite und 
unterstem Theile der linken Wange Excoriationen und Blutungen ins Unterhautzellgewebe, 
deren Entstehung durch Schürfung auf der Treppe erklärt wird. O. weist auf das 
forensische Interesse dieser einwandsfrei festgestellten Sturzgeburt hin und bemerkt, 
dass gerichtlicherseits das Verfahren gegen die Mutter eingestellt wurde. 


Rissmann-Osnabrück : 

Tubargravidität, die am Fimbrienende der rechten Tube sich localisirt hat, 
mit Fötus. Der Tube sitzt ferner in der Mitte eine gut haselnussgrosse mit Flimmer- 
epithel ausgekleidete, mit dem Tubenlumen in keiner Verbindung stehende Cyste auf. 
Entstehung derselben unklar. 

Löhlein-Giessen zeigt das Präparat einer übertragenen Tubargravidität. Ab- 
sterben des Kindes, welches völlig ausgetragen war, am Ende der Gravidität. ' 

Heinsius-Breslau: 

2 Abbildungen von mikroskopischen Durchbschnitten durch eine 
Tube bei Tubargravidität. Präparat von 35j. Frau stammend. Ein Partus vor 
5 Jahren. Platzen der linken Tube. Im mikroskopischen Präparat liegt die Eihöhle 
ausserhalb des Tubenlumens in der Musculatur, nur eine Stelle von 1,5 em Länge 
durch ein Blutgerinnsel ausgefüllt, stösst an das betreffende Lumen. Fötus nicht ge- 
funden. Decidua nicht nachweisbar. H. nimmt ein actives Einwandern des 
Eies in die Tubenwand an, wofür ausserdem das Vordringen von Langhans ’’schen 
Zellen in die Musculatur spricht. In 2 anderen Fällen gleicher Befund. 

d, Veit-Leiden hält die Schlüsse nicht für berechtigt, da das Ei jedenfalls schon 
länger abgestorben war. 

Sellheim-Freiburg i. BB Ueber Entwicklungstörungen. 

1) S. führt zunächst aus, was man bei der klinischen Untersuchung und Section 
ala Zeichen einer mangelhaften Ausbildung des weiblichen Individuums erkennt. 
Schlecht ausgebildete Brustdrüsen, Hohlwarzen, Hypermastie, Hyperthelie, enger und 
hoher Gauinen, abnorme Behaarung, infantile Form des Beckens, dürftige Ausbildung 
der grossen und kleinen Labien, starke Faltenbildung in der Scheidenschleimhaut, 
Kleinheit des Uterus im Ganzen, Ueberwiegen der Cervix gegenüber dem Corpus uteri 
und die verschiedenen Grade der Doppelmissbildungen; Lappung der Nieren, starke 
Schlängelung der Tuben, einen weit herabreichenden Douglas. Als neu führt er 37 
klinische Beobachtungen von Hochlagerung der Ovarien mit ihren Mittelpunkten min- 
destens an der Grenze zwischen grossem und kleinem Becken an. Der mangelhafte 
Descensus ovariorum fand sich mit den anderen Entwicklungsstörungen in ausserordent- 
lich reichlichem Maasse und in verschiedener Weise combinirt. Ausser den schon 
bekannten Stigmata fanden sich noch Verbildungen an den Zähnen (Milchzähne, Ero- 
sionen), ein sehr kurzer Damm, Tiefstand des Hymens und Tiefe der Vulva. Der auf- 
fallend kurze Damm bedeutet insofern ein Stehenbleiben auf fötaler Stufe, als die seit- 
lichen Ränder der sogenannten ektodermalen Kloake, welche durch ihr Zusammen- 
wachsen die Dammbildung zu vollenden pflegen, sich mit dem allerhintersten [heil 
aneinander geschlossen Hallen, nach vorn zu unvereinigt bleiben. Die Tiefe des Vesti- 
bulums erinnert an die ursprüngliche Länge des Sinus urogenitalis. Die häufig vor- 
handene Rückwärtsverlagerung des Uterus wird von dem mangelhaften Descensus ovar. 
abhängig gemacht (Abgüsse von der Lebenden). Als interessante Nebenbefunde wurden 
Tuberkelknötchen in Douglas (Hegar’sches Zeichen der Bauchfelltuberculose) bei sehr 
tiefem Douglas, Abgang des Lig. sacrouterinum nicht von der Hinterfläche des Uterus, 
sondern vor der hinteren Scheidenwand, Insertion des Lig. infundibulopelvicum auf der 
linken Seite etwas medialwärts vom Mesenterium des S Romanum beobachtet etc, 

2) Ueber den Einfluss der Castration auf das Wachsthum der 
Zitzen und Hörner beim Ochsen. 

Beim Vergleich von 111 Ochsen und ebensoviel Stieren im Alter von 1'/,—6 
Jahren stellte sich en sehr viel bedeutenderes Wachsthum der Zitzen und Hörner beim 
re ae heraus. (Demonstration von graphischer Darstellung und Schnitten durch die 

itzen.) 

3) Die Verlagerung der Beckenmuskeln unter der Geburt; Modell 
des Geburtskanales. 

Durch Untersuchung Kreissender wurde festgestellt, in welchem Grade sich die 
Weichtheile dehnen. Der Weg, den der Kopf zurücklegt, wurde dadurch conetmirt, 
dass durch ein mit Modellirthon ausgekleidetes Becken ein Kindskopf in I. Schädel- 
lage nach den Regeln des Geburtsmechanisinus hindurch getrieben wurde Dieser Ge- 
burtscanal wurde abgegipst und in ein Muskelbecken eingepresst. Damit wurde gezeigt, 
in welcher Weise die Muskeln des Beckeneingangs und der Beckenhüöhle sich zu dem 
Geburtskanal verhalten. Um die Verlagerung der Muskeln des Beckenbodens zu stu- 
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diren, wurde bei einer Wöchnerin 8 Stunden t partum die Gipsnachbildung de 
Geburtskanales in die wiedergedehnten Weichtheile von obenher eingebracht. Die 
Muskeln waren in ähnlicher Weise wie bei dem Durchtritt des Kindes gedehnt, wurden 
in diesem Zustande von aussen und innen präparirt den Gipsmodellen nachgebildet. 
Als Frucht der Arbeit werden in Holz geschnitzte und von Künstlerhand bemalte 
Modelle der Beckenmuskeln im Ruhezustand und unter der Geburt, von innen und 
aussen dargestellt, demonstrirt. Autorrejerut. 


v. Rosthorn-Graz. Ueber den Uterusinfarkt. 

Bei einer 32j. Frau, die zum 4. Mal gebar, tritt während der Wehen ein Schüttel- 
frost auf. Keine vorhergehende Untersuchung. Nach 6-stündiger Wehenthätigkeit 
Partus, nach (Ui, Tag Exitus unter den Erscheinungen einer acuten Peritonitis. Section 
ergiebt ausgedehnten hämorrhagischen Infarkt der Cervix mit Freibleiben 
des Corpus, und zwar ist nur die vordere Lippe befallen. An der Grenze zwischen In- 
farkt und Corpusschleimhaut ein seichter Riss, welcher als secundär aufgefasst wird. 
Als Ursache des Infarktes fasst v. R. eine autochthone Thrombose in den Venen 
der Hypogastrica auf bei völligem Freibleiben der Arterien. Herz und Gefässe frei 
von Veränderungen. Das Auftreten der Thrombose wird als das Primäre hingestellt, 
woran sich weiter die septische Peritonitis schliesst. 

Schatz-Rostock berichtet über einen ähnlichen Fall, in welchem die Infection des 
Thrombus im Anschluss an eine Tonsillitis erfolgte. 

Franz Halle Präparat einer Ovarialschwangerschaft im 2. Monat. 
(Gänseeigrosser Tumor, das zu einer Blutmole veränderte Ši zeigt lateral eine Mark- 
stückgrosse Rupturstellee Im Ovarialgewebe Chorionzotten mit deutlichem Syncytium 
nachweisbar. Das Corpus luteum verum dieser Schwangerschaft besteht aus der stark 
nn Theca interna in der fast vollständig erhaltenen Follikelhöhle, deren 

‚pithel fehlt. F. führt das Vorhandensein von Syncytium als Beweis für seine fötale 
Abstammung an. 


Zweites allgemeines Thema: Eklampsie. Berichte der Referenten 
Fehling (bisher Halle) und Wyder (Zürich). 

Fehling stellte hinsichtlich des Begriffs und der Pathogenese der puerperalen 
Eklampsie folgende Thesen auf: 

1) Unter puerperaler Eklampsie verstehe ich eine einheitliche, wohlcharakterisirte 
Krankheit, welche nur an die Fortpflanzungsperiode des Weibes gebunden ist. 

2) Es giebt keine charakteristische Eklanıpsie-placenta. 

3) Es giebt keine für Eklampsie pathognomonische Form der Nierenerkrankung. 

4) Ein Zusammenhang der Elampie mit Ureterendilatation ist abzuweisen. 

5) Die Albuminurie fehlt bei Eklampsie nur in den seltensten Fällen. 

6) Es giebt keine specifische Eklampsie-Leber. 

7) Ein abgeschlossenes, charakteristisches, anatomisches Bild der Eklampsie ist 
nach den vorliegenden Leichenbefunden nicht vorhanden. 

8) Die Anschauung von der Ansteckungsfähigkeit der Eklampsie ist zur Zeit 
völlig unbewiesen. 

9) Die Anschauungen Bouchard’s, dass der Eklampsie eine erhöhte Toxicität 
des Blutplasmas, neben verminderter oder aufgehobener Toxicität des Urins zu Grunde 
liege, ist nicht haltbar. 

10) Die Erklärung der Eklampsie als Hepatotoxhämie oder Leukomainämie ist 
nicht bewiesen. 

11) Für die Entstehung der eklamptischen Veränderungen im Körper scheint ein 
gerinnungserregender, im Blute kreisender Stoff von Bedeutung. 

12) Die Eklampsie ist eine Vergiftung fütalen Ursprungs. ` 

Weder behandelt in seinem Referate: Symptome, Diagnose, Prognose und 
Therapie der puerperalen Eklampsie. 


Schmorl-Dresden. Zur pathologischen Anatomie der Eklam psie 

Bericht über weitere Untersuchungen. Zu seinen 17 Fällen kommen 56 neue hinzu, 
so dass sein gesamtes Beobachtungsmaterial sich auf 73 Fälle beläuft. Nachunter- 
suchungen von anderen Autoren haben die thatsächlichen Befunde in allen wesentlichen 
Punkten bestätigt. Mit Ausnahme von Lubarsch, der gleichzeitig und völlig un- 
beeinflusst von Schmorl’s Untersuchungen arbeitete und im Wesentlichen zu gleichen 
Resultaten gelangt ist, hat die Mehrzahl der anderen Autoren zumeist Leber, Niere, 
höchstens mit Rücksicht auf die Parenchymembolieen die Lungen untersucht. Schmorl 
hingegen unterwarf bei jedem Fall sämmtliche Organe, gleichgültig ob sie makroskopisch 
irgend eine Veränderung aufwiesen oder nicht, einer eingehenden mikroskopischen 
Untersuchung, dabei gleichzeitig Controlluntersuchungen bei urämischen und epilep- 
tischen Individuen anstellend. Seine Resultate sind folgende: 

Bei den N ıerenveränderungen handelt es sich in der Mehrzahl nicht um ent- 
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zündliche, sondern um degenerative Processe. Entzündliche sind als accidentelle an- 
zusehen, secundär entstanden im Anschluss an die bei Eklampsie nicht seltenen entzünd- 
lichen Veränderungen in den Lungen und Genitalien. Die degenerativen Veränderungen 
werden am secernirenden Epithel, welches sich im Zustande einer mehr oder minder 
starken albuminösen Trübung oder fettigen Degeneration befindet, beobachtet. Dieselben 
können eich bis zur Nekrose steigern, welche sich in den letztuntersuchten 56 Fällen 
nicht so oft nachweisen liess, wie in den früheren. Sehr häufig wurde Thrombenbildun 

in den Glomerulusschlingen, ferner in den Capillaren, sowie kleineren Arteriolen un 

Venen gefunden, indes konnten nicht derartig enge Beziehungen der letzteren zu den 
degenerativen Processen am Epithel wie sie Lubarsch betont, aufgefunden werden. 
Die In- und Extensität der Veränderungen schwankt zwischen weiten Grenzen, auf- 
fallend geringfügige Veränderungen wurden besonders in den Fällen gesehen, bei denen 
klinisch die Störung der Nierenfunction erst kurz vor dem Ausbruch der Eklampsie 
oder während derselben zu Tage getreten war. In einem einzigen Falle wurde jede 
Nierenveränderung vermisst, wiewohl die anderen Organveränderungen, denen man sonst 
bei Eklampsie begegnet, vorhanden waren. Die Ureterendilatation wurde ebenso 
häufig bei Eklamptischen wie bei Nichteklamptischen beobachtet. In 3 seltenen 
Fällen wurde das Auftreten von Hämoglobininfarkten, wobei zugleich Hämoglobinämie 
bestand, beobachtet, und zwar konnte in zweien von diesen mit Sicherheit festgestellt 
werden, dass weder eine paroxysmale Hämoglobinurie vor der Eklampsie bestanden 
noch dass eine Vergiftung mit einem Blutkörperchen lösenden Gift stattgefunden hatte. 

In der Leber wurden degenerative Processe an den Leberzellen mit der gleichen 
Häufigkeit wie an den Nierenepithelien festgestellt, wobei eg sich meist um eine ein- 
fache albuminöse Degeneration handelte. Verfettung kam nicht häufig vor, auch nicht 
so ausgedehnt und hochgradig, dass sie als hauptsächlichste Quelle der bei Eklamptischen 
fast constant vorhandenen, meist ziemlich ausgedehnten Fettembolie in den Lungen in 
Betracht hätte kommen können. Die eigentlichen eklamptischen Leberveränderungen, 
die hämorrhagischen und anämischen Nekrosen, wurden in 71 Fällen nachgewiesen, bei 
den beiden negativen Fällen lag eine totale frische Thrombose des Hauptstammes der 
Vena portae vor. Ihre Zahl und Ausdehnung schwankt innerhalb weiter Grenzen. 
Schmorl hebt besonders hervor, dass es sich bei den eigentlichen eklamptischen Leber- 
veränderungen nicht etwa, wie von einigen Autoren irrthümlicher Weise angenommen 
wird, um einfache Blutungen, sondern um complicirte nekrotische Processe, die 
theils mit Blutungen einhergehen, selten ohne dieselben auftreten, handelt, die, so lange 
sie klein sind, eine typische Lage in der Peripherie der Acini besitzen und von Thron:- 
benbildung in den inter- und intra-lobulären Pfortaderästen, sowie in den Arteriolen 
begleitet werden. Die Zahl und Ausdehnung der Lebernekrosen geht weiter keines- 
wegs mit der Zahl und Schwere der eklamptischen Convulsionen parallel. Schmorl 
betont dies deswegen besonders, weil vielfach der Glaube herrscht, dass die Nekrosen 
traumatischen Ursprungs seien und durch Pressungen und Quetschungen entständen, 
welche die Leber während der Convulsionen erfährt. So beobachtete er einen Fall, 
der, trotzdem innerhalb 24 Stunden 26 Anfälle aufgetreten waren, nur vereinzelt ` 
anämische und noch spärlicher hämorrhagische Nekrosen aufwies, während bei einem 
anderen, welcher nur einen Anfall gezeigt und 40 Minuten nach demselben an einer 
Apoplexie in die Brücke und das verlängerte Mark zu Grunde gegangen war, fast 
die Hälfte des Lebergewebes nekrotisch war. Dieser Fall ist mit der Annahme des 
traumatischen Ursprungs der Lebernekrosen unvereinbar, da innerhalb 40 Minuten in 
Folge eines Traumas aus dem Verband eines Organs gelöste Theile niemals eine der- 
artige Veränderung erfahren können. Er beweist vielmehr das Bestehen der Nekrosen 
schon vor dem Eintritt der Convulsionen. 10 Fälle waren von Ikterus begleitet, bei 
3 erinnerte der klinische Verlauf an acute gelbe Leberatrophie, pathologisch-anatomisch 
unterschieden sich dieselben, abgesehen davon, dass die Lebernekrosen sehr hochgradig 
waren, in nichts von den anderen nicht mit Ikterus einhergehenden Fällen. 

In den Lungen konnten, abgesehen von sicher secundären pneumonischen Pro- 
cessen in 66 Fällen Thromben im Gefässsystem nachgewiesen werden, welche fast stets 
von es begleitet waren, seltener von den bereits früher von Schmorl ein- 
gehend beschriebenen, auch von Pels Leusden gewürdigten fibrinösen Exsudationen 
in den Alveolen. Fettembolie war in den meisten Fällen nachweisbar, als haupt- 
sächlichste Quelle wurde das Unterhautzellgewebe, das Knochenmark und Beckenbinde- 
gewebe angegeben. 


Im Gehirn und seinen Häuten wurde, abgesehen von dem sehr schwankenden 
Blutgehalt und dem keineswegs allzu häufigen Oedem bei 65 Sectionen 585mal Ver- 
änderungen in Form von Blutungen und Erweichungsherden gefunden, während nur 
in einer geringen Zahl von Fällen ausgedehnte ar en Herde vorlagen. Zumeist 
handelte es sich um punkt- bis linsengrosse Herde, die mit Vorliebe in der Rinde 
und ım Hirnstamm und hier wieder besonders im Linsenkern sassen. Er macht dieselben 
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vorwiegend abhängig von Thrombenbildung in kleinen Gefässen, bei Fehlen derselben 
leitet er sie von Schädigungen der Gefässwand, sowie von der während der Convulsionen 
bestehenden Blutdrucksteigerung ab. Am Herzen beobachtete er in 42 Fällen neben 
der sehr häufigen albuminösen und fetligen Entartung der Muskelfasern Blutungen 
und Nekrosen, seltener Thrombenbildung in den Blutgefässen. Als etwas weniger häu- 
fige Befunde führt er Nekrosen im Pankreas und Blutungen in die Nebennieren an. 
In 2 Fällen war die linke Nebenniere total hämorrhagisch infarcirt. 

Den Parenchymzellenem bolieen konnte Schmorlauf Grund eigener Unter- 
suchungen, sowie nach Angabe anderer Autoren irgendwelche Bedeutung für die 
Eklampsie nicht zuerkennen, er betont mit Lubarsch die Ueberschätzung der ganz 
unzweifelhaft secundären Leberzellenembolieen, die vielfach Veranlassung zur Verwechs- 
lung mit Knochenmarkzellenembolieen geführt haben, welch’ letztere übrigens auch nicht 
regelmässig gefunden wurden. Die von ihm entdeckten Placentarzellenembolieen hält er 
ebenfalls nicht für pathognomonisch für Eklampsie, wie er früher angenommen hatte, 
da sie sicher auch bei Nichteklamptischen vorkommen. Im übrigen bemerkt er den in 
der Literatur irrthümlich verbreiteten Ansichten gegenüber, dass er sie nur in der Lunge 

efunden habe und sie nicht in directe Beziehung zu der bei Eklamptischen sich fin- 
denden multiplen Thrombenbildung gesetzt habe, vielmehr nur die Möglichkeit erörtert 
habe, ob nicht beim Zerfall derselben eine gerinnungserregende Substanz frei werden 
möchte, welche, im Blute kreisend, unter geeigneten Bedingungen Thrombenbildung aus- 
lösen möchte. Neben dieser Annahme, die er jetzt nicht mehr aufrecht erhält, zieht er 
die zweite Möglichkeit in Betracht, ob nicht etwa abnorme in Folge von Erkrankung 
der Placenta gebildete Stoifwechselproducte eine Blutveränderung hervorrufen, die in 
multipler Thrombenbildung sichtbar vor Augen tritt. — Schliesslich erwähnt er noch, 
dass er unter 8 von eklamptischen Frauen stammenden Kindern mal degenerative 
und nekrotische Processe an den Nierenepithelien und 3mal Lebernekrosen hat con- 
statiren können, 

Schmorl kommt auf Grund seiner bei 73 Fällen von Eklampsie erhobenen Be- 
funde zum Ergebniss, dass in der Mehrzahl der Fälle eine Summe von Organverände- 
rungen angetroffen wird, die wegen der Regelmässigkeit, mit der sie gefunden werden, 
als exceptionelle Befunde nicht betrachtet werden können. Diese Befunde berechtigen 
zu der von Lubarsch schon vor 6 Jahren ausgesprochenen Behauptung, dass de 
Eklampsie ein charakteristischer anatomischer Befund zukommt, der durch eine Summe, 
einen Complex von Örganveränderungen, repräsentirt wird und sich aus Nierenver- 
änderungen, anämischen und hämorrhagischen Lebernekrosen, Blutungen und Er- 
weichungen im Gehirn, sowie im Herzen und multipler Thrombenbildung zusammen- 
setzt. Er bezeichnet als unwesentlich, dass die Ansichten über die Bedeutung der ein- 
zelnen Organveränderungen und ihre Beziehungen zu einander auseinandergehen, als 
wesentlich, dass diese Veränderungen überhaupt vorhanden sind. Denn nicht die ein- 
zelne Organveränderung sei charakteristisch, sondern die Gesammtheit der Verände- 
rungen. Mit dem Aufstellen eines typischen anatomischen Befundes bei Eklampsie sei 
es durchaus zu vereinen, wenn in diesem oder jenem Falle die eine oder andere Organ- 
veränderung fehlt. Schmorl zieht als Vergleich gewisse Vergiftungen heran, für 
welche die Toxikologie einen typischen Geen statuirt, wo je nach Dosis und 
Concentration des Giftes, nach der Zeit, welche nach Einverleibung desselben bis zum 
Tode verstreicht, der anatomische Befund ein verschiedener ist und man trotzdem von 
einem charakteristischen Sectionsbefund spricht. Als gewisse Analoga stellt er ferner 
die seltenen von Chiari und in seinem Institut Bechachteten Typhusfälle hin, bei denen 
typische Veränderungen an Darm, Milz, Mesenteriallymphdrüsen fehlten. Die Berech- 
tigung der Behauptung, dass der Eklampsie ein typischer Sectionsbefund zu Grunde 
lcge, wird durch die weitere Beobachtung gestützt, dass es Schmorl bei einem aus- 
gedehnten Material in den letzten 13 Jahren niemals geglückt ist, einen Krankheits- 
process zu entdecken, bei dem der gleiche Complex von Veränderungen vorhanden ge- 
wesen wäre wie bei der Eklampsie. Die Behauptung, dass die Leberveränderungen 
urämischen oder traumatischen Ursprungs seien, wird als irrthümlich hingestellt und 
mit grosser Bestimmtheit erklärt, dass bei Convulsionen wohl kleine Blutungen unter 
die Leberkapsel, niemals aber derartige das ganze Organ treffende Veränderungen in 
Form hämorrhagischer und anämischer Nekrosen vorkommen. 

Der anatomische Befund weist darauf hin, dass bei Eklampsie eine eigenthümliche 
Blutveränderung Platz greift, welche in der multiplen Thrombenbildung sichtbar vor 
Augen tritt. Die Quelle derselben, ob in der Placenta oder im fötalen Organismus, 
ist noch dunkel. Vielleicht ist die Lehre von den Cytolysinen berufen, Licht in das 
Dunkel der Eklampsiefrage zu bringen. 

Füth und Krönig-Leipzig: Experimentelle Untersuchungen zur Aetio- 
logie der Eklampsie. 

Mütterliches und kindliches Blut befinden sich annähernd im osmotischen Gleich- 
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E Die Ansammlung von toxischen Substanzen im mütterlichen Blut wird weder 
urch eine Erhöhung des osmotischen Druckes noch durch eine Erhöhung des spe- 
cifischen Gewichtes angezeigt. Der während der Geburt und im Wochenbette nachzu- 
weisende erhöhte Blutdruck wird entweder mit einer vermehrten Blutmenge bei der 
Eklampsie oder mit einem erhöhten Krampfzustand der Vasoconstrictoren in ätiologischen 
Zusammenhang gebracht. 

Dienst-Breslau: Blut- und Harnuntersuchungen eklamptischer Müt- 
ter und deren Früchte. 

In frisch aus der Ader entleertem Blut wurde sowohl bei Mutter wie Kind eine 
hochgradige Steigerung des Fıbringehaltes chemisch nachgewiesen. Mutter und Kind 
werden also bei der Eklampsie durch dasselbe Gift, dem eine gerinnungserregende Eigen- 
schaft zukommen muss, in gleicher Weise geschädigt. Diese Eklampsiegifte sind nach 
ihm vom Foetus producirte physiologische Substanzen seiner regressiven Eiweisameta- 
morphose, die nnter normalen Umständen nur eine geringe Erhöhung des Fibrinprocentes 
im mütterlichen Blut in der Gravidität bewirken und durch die mütterlichen Ausschei- 
dungsorgane vollständig eliminirt werden, die aber bei ungenügender Entfernung den 
mütterlichen Organismus vergiften. Die Eklampsie kann zu Stande kommen, wenn die 
Leistungsfähigkeit der mütterlichen Ausscheidungsorgane von vornherein herabgesetzt 
ist oder im Taufe der Gravidität resp. Geburt ungenügend wird. D. führt 2 Experi- 
mente an Kaninchen, bei denen die mütterlichen Ausscheidungsorgane insufficient durch 
Entfernung einer Niere, sowie Perforation von Aortenklappen gemacht wurden, woselbst 
in dem 1. Falle eklamptische Organveränderungen bei der Mutter, im 2. Falle bei der 
Frucht sich vorfanden, als beweisend an. 

Sehuhmacher-Strassburg: Experimenteller Beitrag zur Eklampsiefrage. 

Der Harn Nichtschwangerer besitzt eine sehr wechselnde Giftigkeit. Die tödt- 
lichen Dosen sind zwischen 5 und 80 ccm pro Kilo Thier. Eine gesetzmässige Ver- 
minderung der Harngiftigkeit in der Schwangerschaft, ebenso eine Vermehrung im 
Puerperium wurde nicht beobachtet. Urin von Kranken mit Nephritis gravidarum und 
mit Eklampsie wirkt ebenso stark toxisch wie Harn von gesunden Schwangeren mit 
gleichem specifischen Gewicht. Die enorm hohe Giftigkeit des stark concentrirten 
eklamptischen Urins beruht nicht auf einem Gehalt an Toxinen, sondern vielmehr auf 
der Eigenschaft des Harns als allotonische Substanz, rothe Blutkörperchen in um so 
stärkerem Maasse zu zerstören, je mehr seine Concentration von der molekularen Blut- 
zusarmmensetzung abweicht. Eine gesteigerte oder herabgesetzte Giftausscheidung des 
GE findet also nicht statt, mithin erscheint die Bouchard 'eche Theorie 

infällig. 

L. Blumreich und L. Zuntz-Berlin: Experimentelle Beiträge zur Patho- 
genese der Eklam psie. 

i Kaninchen, nichtträchtigen und hochschwangeren, wurde nach Trepanation 
Kreatin direct auf die Grosshirnrindencentren aufgetragen. Es fand sich, dass das 
Gehirn von schwangeren Kaninchen sich in einem Zustand erhöhter Reizbarkeit be- 
findet, daran kenntlich, dass das gravide Thier auf ungleich kleinere Quanten, als das 
nicht schwangere, mit Krämpfen reagirt. Die Thatsache, dass beim Menschen die 
Krampfkrankheiten in der Gravidität häufiger sind, wird durch die Annahme erklärt, 
dass sehr viel geringere Reize in der Gravidität als ausserhalb derselben genügen zur 
Auslösung von Convulsionen, 

Knapp-Prag: Zur Lehre von der Urämie. 

K. untersuchte besonders das Verhalten der vicariirenden secretorischen Thätig- 
keit des Darms von urämischen Thieren. Durch Ausscheidung bestimmter Stoffe 
(Thioharnstoff, Jodnatrium) durch den Magen und Darmtractus glaubt er die Richtig- 
keit seiner Annahme zu beweisen. Er stellte eine mit dem Fortschreiten der Erkrankung 
steigende Durchlässigkeit des Darmes fest. Die Betheiligung des Darmes und besonders 
des Magens spielt eine grosse Rolle bei der Ausscheidung des urämischen Giftes. Er 
leitet daraus für die Therapie die nöthıge Anwendung von Magenausspülungen zur Ent- 
fernung der betreffenden Gifte ab. 

Sehroeder-Bonn: Ueber Blutdruck und Gefrierpunktsbestimmungen 
bei Eklampsie. 

Der Gefrierpunkt des Harns gesunder Schwangerer ist erniedrigt und sinkt mit- 
unter bis unter den Gefrierpunkt des Blutes. Bei chronischer Nephritis in der Gra- 
vıdität ist die molekulare Concentration des Harnes sehr gering. Zwischen Höhe des 
Blutdruckes und dem Gefrierpunkte des Blutes bestehen keine bestimmten ur 
Bei 2 Eklamptischen lag der Gefrierpunkt des Blutes bei —0,605 und —0,055. Die 
molekuläre Concentration des Urins Eklamptischer liegt weit unter den normalen 
Werthen. Mit dem Aufhören der Antälle steigt der osmotische Druck des Harns. 
S. weist auf den Werth der Gefrierpunktsbestimmungen hinsichtlich der Beant- 
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orong der Frage, ob der Nierenstoffwechsel bei einer Schwangeren intact ist oder 
nicht, hin. 
Glockner - Leipzig: Ueber Beziehungen zwischen der puerperalen 
. Eklampsie und der Epilepsie. 

S G. hat bei Beobachtungen von 5 Fällen von Eklampsie einen gewissen Zusammen- 
hang zwischen letzterer und E E gefunden. Bei 3 uen, die früher an Epilepsie 
elitten, trat intra partum Eklampsie auf, bei 2 Frauen trat im Puerperium echte 
Toklampate, im Spätwochenbette Epilepsie auf. G. nimmt an, dass die Eklampsie den 
Boden für die Epilepsie Mapa ns dass die gleiche toxische Schädlichkeit, welche die 
Eklampsie hervorrief, bei längerem Bestehen Epilepsie zur Folge hat. 

. Strassmann-Berlin: Die Theilungsstelle der Aorta und ihre Be- 

ziehungen zur Eklampsie. 

Die für eine toxische Erklärung der Eklampsie geltend gemachten klinischen 
Beobachtungen geben keine Antwort auf die Frage, warum und wann die Zurück- 
haltung der toxischen Substanzen beginnt. Die Häufigkeit der Erstgebärenden, der 
Zwillingsgeburten, das Zusammentreffen mit allgemein verengten Becken , die in 
ca. 1 Proc. der Fälle beobachtete Ureterdilatation, das häufige Aufhören der Anfälle 
nach dem Tode der Frucht und mit der Entbindung lassen auch eine mechanische Dir- 
position zur Eklampsie vermuthen. 

Str. prüfte die von Kundrat ausgesprochene, von Herzfeld übernommene 
Theorie, dass bei ungewöhnlich höherem oder tieferem Sitz der Aortenbifurcation in die 
Iliacae der Ureter aus seiner geschützten Lage in der Beckenbucht herausgedrängt 
würde und nun der Druck des Schädels bei Erstgebärenden eine längere Compression 
des Ureters ausübte; dadurch würde der Symptomencomplex der Eklampsie gewisser- 
maassen also eine anatomische Grundlage hair 

Normal theilt sich die Aorta auf dem 4. Lendenwirbel bezw. auf der Synchon- 
drose zwischen dem 4. und 5. Die Varietät einer höheren Theilung kommt 1 auf 11, 
einer tieferen 1 auf 9 Fälle vor (Rauber etc... Die Topographie des Ureters wird an 
der Tafel demonstrirt. Gegen die Theorie lässt sich einwenden, dass auch Steisslagen 
bei Brunn nichts Seltenes sind (Löhlein), dass Mehrgebärende daran betheiligt 
sind etc. 

Str. hat zunächst an Leichen des Berliner anatomischen und des pathologischen 
Instituts die normale Theilungsstelle der Aorta an einer grösseren Serie bestimmt. 
Ferner hat er an Gebärenden nach der Ausstossung des Kindes theils mit, theils ohne 
Narkose, vor oder nach der Geburt der Placenta die Theilungshöhe der Aorta durch 
die Bauchdecken hindurch bestimmt. Bei dieser äusseren Betastung muss man vom 
Promontorium aus beginnen und die Wirbel nach oben zählen. Die Feststellung kann 
meistens sehr exact gemacht werden. Näheres in der ausführlichen Arbeit. In 85 Fällen 
fand sich ‘4mal normale, 8mal tiefe, 6mal hohe Theilung. Bei diesen beiden letzten 
Gruppen brach nicht einmal Eklampsie aus oder war Eklampsie anamnestisch bei der 
ersten Geburt ausgebrochen. Die höchst beobachtete Theilungsstelle war auf der Syn- 
chondrose zwischen 3. vorletztem und 4. vorletztem Lendenwirbel bei Uterus bicornis. 
Es wurden Fälle von alten Erstgebärenden und Zwillingen bei hoher und tiefer Theilung 
der Aorta ohne Eklampsie beobachtet. Bei Eklampsie fand Str. bei der Palpation 
6mal hohe, 10mal normale, 2mal tiefe Theilung, also ein gewisses Ueberwiegen der 
hohen Theilung; 2mal war die Stelle nicht bestimmbar. Die Richtigkeit der Betastung 
konnte 2mal durch Section bestätigt werden. 4mal war unter den Eklamptischen all- 

emein verengtes Becken (1 hohe, 3 normale Theilungen), 6mal unter den nicht 

klamptischen dieselbe Beckenanomalie, nur mit normaler Theilung. Ferner wurde 
bei 8 Seetionen Eklamptischer die Theilungsstelle der Aorta bestimmt; 1 hatte Cerebro- 
spinalmeningitis, 2 chronische Nephritis. Die übrigen 5 zeigten normale Theilungshöbe. 
In 2 Fällen war der rechte Ureter dilatirt, die 'Theilungsstelle war auch hier in nor- 
maler Höhe. 

Str. kann daher nach seinen anatomischen und klinischen Befunden keinen 
sicheren Zusammenhang zwischen Aortenvarietät und Eklampsie nachweisen. Dennoch 
epricht Manches für mechanische Momente, die die erste Veranlassung zur Ueberladung 
des mütterlichen Körpers mit durch den fötalen Stoffwechsel vermehrten Excretions- 

roducten abgeben. Möglicherweise sind dieselben in der Beschaffenheit des unteren 
terusabschnittes der Beckenräumlichkeit und dem theilweise davon abhängigen Ureter- 
verlaufe begründet. (Autorreferat.) 


Veit knüpft an die Befunde von Schmorl vom Eintritt von Placentar- 
zellen in die mütterliche Blutbahn an. Nach dem Studium der Unter- 
suchungen über die Hämolysine im Ehrlich’schen Institute prüfte er zuerst das 
Verhalten des mütterlichen Serums auf das kindliche Blut sowie des kindlichen Serums 
auf das mütterliche Blut. Er fand die hämolytische Wirkung dieser Sera auf die 
andere Blutart recht gering. Auf Rath von Ehrlich verfuhr er bei weiteren Ver- 
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suchen derart, dass Zellen von der Peripherie eines Kanincheneies abgekratzt und so- ` 
dann in die Peritonealhöhle einer Gans eingespritzt wurden. Es fand sich nun erstens, 
wie zu erwarten war, dass das Serum dieser also mit den Placentarzellen des Kaninchens - 
vorbehandelten Gans eine Aufschwemmung der Placentarzellen löste, sodann dass dieses 
Serum eine hämolytische Wirkung auf das Kaninchenblut ausübte. Das Gansserum 
enthielt demnach ein Gift, ein Placen tolysin oder Syncytiolysin, das eine 
Kaninchenblut auflösende Eigenschaft besass. 

V. überträgt dieses Resultat auf die Eklampsiefrage. Normaler Weise treten nur 

wenige Placentarzellen langsam in die Blutbahn ein, erfolge nun ein plötzlicher und 

össerer Einbruch, so bilde sich eine grössere Menge des Giftes, des Placentolysins. 

a nun, wie er einer privaten Mittheilung Schmorl's entnimmt, bei der Eklampxie 
sämmtliche Schwangerschaftsveränderungen, so die Osteophytbildung etc., ganz besonders 
intensive seien, so nimmt V. für die Ekim eie einen abnorm grossen Tebertritt von 
Zottentheilen in die mütterlichen Blutbahnen an. Es werde demnach ein Placentolysin, 
das im Uebermaasse toxisch wirken kann und die rothen Blutkörperchen zerstört, im 
Körper der Mutter gebildet. Bei der Eklampsie also handelt es sich um eine Vergiftun 
des Körpers, die wahrscheinlich von den Stoffen ausgeht, die als Toxine sich formend 
in den Kreislauf der Mutter gelangen. 

Unter 11000 Geburten in Leiden beobachtete V. nur 14 autochthone Fälle von 
Eklampsie, also 1:785, von den 14 Fällen starb nur eine Frau, also 7 Proc. Mortalität. 
Von 5 anderweit behandelten Fällen starben 2. 

Nagel-Berlin: Unter 289 Fällen von Eklampsie vom 1. April 1892 bis Ende 1900 
fehlten Nierenerscheinungen in keinem Falle, bei den secirten Fällen stets 
schwere Nierenveränderungen, nur in der Hälfte der Fälle wurden Leberveränderungen 
beobachtet. 

Albert-Dresden nimmt an, dass die Eklampsie eine Intoxication dar- 
stellt, welche durch Stoffwechselproducte von Mikroben der Decidua hervorgerufen 
wird (latente Mikrobenendometritis der Schwangeren). Untersuchung an Kaiserschnitt- 

lacenten. In 6 Fällen 2mal positive, Imal zweifelhafte Befunde, Verschiedenheit der 
kterien in allen Fällen. 

Czempin-Berlin geht von dem een aus, dass ein Theil der zum Aufbau 
und zur Erhaltung des Foetus nöthigen chemischen Stoffe in der Placenta 
durch eigene Organthätigkeit derselben so verändert werden, dass sie 
für den Foetus brauchbar sind. Bei der Ausscheidung dieser Stoffe aus dem Foetus 
spiele die Placenta eine active Rolle. Als Stütze seiner Ansicht führt er das Steigen 

es N-Grehaltes der reifenden Placenta an. 

Sehatz-Rostock weist auf die nervöse Disposition für die Eklampsie 
hin in Analogie mit der Annahme der Neurologen, dass ein und dasselbe Nervengift, 
in der gleichen Menge angewandt, bei verschiedenen Menschen eine verschieden starke 
Giftwirkung äussert. 

Olshausen - Berlin constatirt das Fehlen von Hirnödem gerade in dem 
schwersten von ihm beobachteten Falle mit 104 Anfällen. Die Mortalität in seiner 
Klinik betrug in den letzten Jahren 17 Proc. Die Eklampsie scheint ihm häufiger, 
der Verlauf schwerer geworden zu sein. Ein Maassstab für die Schwere der einzelnen 
Krankheitsfälle ist die Häufigkeit der Anfälle, deren Durchschnittszahl 9,5 beträgt. 

Döderlein-Tübingen betont die relative Immunität Württembergs gegen 
Eklampsie Auf 3560 Geburten kam eine Eklampsie (England 1:750, Russland 
1:150). Autochthone Eklampsieen, solche, die in der Klinik zum Ausbruch gekommen, 
sah er 1 auf 1350 (Löhlein 1:278). 

Halban- Wien konnte Differenzen im Gefrierpunkte des arteriellen 
und venösen Blutes der Nabelgefässe nicht feststellen. Ebenso negativ war 
das Resultat bei Versuchen mit dem Blute von Nierenarterie und Vene. Mütterliches 
und kindliches Blut wirken gegenseitig agglutinirend auf einander ein. 

Küstner, P. Müller u. A. befassen sich mit therapeutischen resp. pro- 
phylaktischen Fragen bei Eklampsie. 


III. Sitzungstag Freitag, den 31. Mai 1901. 
Demonstrationen. 

Kretschmar- Wiesbaden: Eine seltene klein-cystische bösartige Ge- 
schwulst, Folliculoma malignum ovarii Gottschalk’s, 

Auf dem letzten Congress hat G. eine eigenthümliche Eierstocksgeschwulst demon- 
strirt, die er von den Epithelien der Graaf’schen Follikel bezw. von neu gebildeten 
Pflüger’schen Schläuchen ableitete und der er den Namen Folliculoma malignum 
beilegtee Kr. demonstrirt einen dem G.’schen analogen Tumor, den er im Gegensatz 
zu G. für ein cystenbildendes Endotheliom hält. Derselbe stammt von einer 48-jährigen 
Frau, hat Faustgrösse und Form und Aussehen eines nach allen Dimensionen ver- 
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össerten Ovariums. Auf dem Durchschnitt lassen sich 3 Schichten, die der Albuginea, 

rticaliae und Medullaris entsprechen, unterscheiden. Die Corticalis ist von vielen 
erbsen- bis bohnengrossen Cysten durchsetzt, auch die anscheinend solide Marksubstanz 
weist bei Lupenvergrösserung kleinste Cystchen auf. Das Geschwulstinnere ist hämor- 
rhagisch, nekrotisch. und verkalkt. Mikroskopisch liegen in einer homogenen, glasig 
durchscheinenden, ausserordentlich zellarmen, heil weise hyalin entarteten Grundsubstanz 
neben kleinsten Cystchen solide kernreiche, kugelige Gebilde Durch Verflüssigung des 
Protoplaamas erfahren diese eine Umbildung in Cysten. Bei weiterem Wachsthum kann 
die Wandbekleidung einschichtig bleiben und endothelialen Charakter annehmen, oder 
es kommt bei excentrischer Zellwucherung zur Bildung umfangreicher Parenchym- 
complexe. Die Bildung der primären Geschwulstkörper vollzieht sich innerhalb prä- 
Nee Braun und zwar durch Wucherung der die Lymphapalten auskleidenden 

ndothelzellen. 


Theilhaber- München: Beitrag zur Lehre von den Veränderungen des 
Mesometriums. 

Besprechen des Verhaltens von Bindegewebe zur Uterusmusculatur in den ver- 
schiedenen Lebensaltern an der Hand von 50 untersuchten Uteris. Im kindlichen ist 
80 Proc. Bindegewebe, 20 Proc. Musculatur vorhanden, im 22. Jahre beträgt die Muscu- 
latur das Vierfache des Bindegewebes, bleibt auf dieser Höhe, vom 43. Jahre Schwund 
der Musculatur und zunehmende Bindegewebsentwicklung, so dass der senile Uterus 
schliesslich dieselben Verhältnisse darbietet wie der infantile. Bei Gravidität Anstieg 
des Procentgehaltes auf 90 Proc., dann Abfall unter das normale Niveau, bei 2. Gra- 
vidität wird der erste Gipfel nicht völlig erreicht, ebenso ist der Abfall ein tieferer. 
Aus dem Misrverhältniss zwischen Bindegewebe und Muskel leitet er eine Insufficientia 
muscularis ab, die mit einer venösen Stase einhergeht, als deren Hauptsymptom Blu- 
tungen zu betrachten sind. Er unterscheidet: Hypoplasia muscul. uteri infantilis, 
Meodegenergtio bei Phthise, Chlorose, Typhus, Shbinvolutio uteri postpuerperalis, 
Veränderungen des Uterus bei Adnexerkrankungen und Myomen, Mpotibrosis (prä- 
klimakterischer Uterus). 


Halban-Wien: Beitrag zur Lehre von der Menstruation. 

H. transplantirte bei Pavıanen, welche, wie das menschliche Weib, eine regel- 
mässige Menstruation haben, beide Ovarien unter die Haut oder intramusculär oder 
ins grosse Netz. Die Versuche ergeben, dass die Thiere nach der Transplantation 
weiter menstruiren. H. zieht daraus den Schluss, dass die Pflüger’sche Theorie, 
wonach die Menstruation durch einen vom Ovarium fortgeleiteten Nervenreiz ausgelöst 
werden soll, nicht haltbar ist; denn bei der Transplantation mussten die Ovarien 
selbstverständlich aus allen Nervenverbindungen ausgelöst werden. Er schliesst daher, 
dass die Menstruation vom Ovarium durch innere Secretion angeregt 
wird, indem von demselben chemische Stoffe ins Blut abgegeben werden, welche ihre 
Reizwirkung summiren und vielleicht auf dem Wege der Nervenbahnen auf den Uterus 
in SE Weise derart einwirken, dass dessen Schleimhaut die menstruellen Ver- 
änderungen eingeht. Um den Einwand auszuschliessen, dass die Menstruation vielleicht 
von zurückgeblicbenen Resten oder einem überzähligen Ovarium bei den Transplantations- 
versuchen ausgelöst wurde, exstirpirte H. nachträglich die transplantirten Ovarien wieder, 
worauf die Menstruation definitiv cessirte, 


v. Franqu&-Würzburg, Demonstrationen: 

1) Mikroskopische Schnitte eines Lipofibromyoms des Uterus, bei 
einer 54-jährigen Frau in Gestalt eines Cervixpolypen aufgetreten ` das Fettgewebe ist 
in Iepmenen f riubchen angeordnet und auch durch Osmiumreaction als solches fest- 
gestellt. 

2) Adnexa einer 45-jährigen Primipara, entfernt gelegentlich der Porro- 
operation wegen Myoms am Ende der Schwangerschaft. Es findet sich 

a) eine weitgehende deciduale Umwandlung des Eierstocksstromas, wie sie früher 
schon von Schmorl, Schnell, Kinoshila bechriebin wurde; 

b) multiple Cystchen auf der Serosa der Tuben und der Lig. lata, deren Ent- 
stehung aus soliden, von geschichtetem Plattencpithel gebildeten Protuberanzen des 
Peritonealepithels in Serienschnitten nachgewiesen wurde, was dem Vortragenden 
namentlich wegen der dadurch dargethanen Transformationsfähigkeit des Peritoneal- 
epithels interessant erscheint. 

3) Eine von fibromyomatösem Gewebe umgebene Cyste in der 
äusseren Seitenkante eines Uterus bicornis unicollis, welche etwa einen 
Esslöffel voll hämatometraartigen Blutes enthielt. Cytogenes Bindegewebe fand sich in 
der Geschwulst nicht, dagegen eylindrisches Epithel in seitlichen Ausstülpungen. Als 
Entstehungsort wird der Gärtner’sche Gang, der an den menstruellen Blutergüssen 
theilnahm und durch dieselben allmählich in eine Retentionscyste umgewandelt wurde, 
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angenommen. Auch klinisch hatten die Symptome einer Haematometra lateralis (Dys- 
menorrhöe) trotz der Durchgängigkeit des entfernten Uterushorns bestanden. 


v. Franqu&-Würzburg: Ueber maligne Erkrankungen der Tube und 
Metastasenbildung im Uterus. 

In 3 Fällen von Tubengeschwülsten fanden sich, bei freien Uteruswandungen, 
Implantationsmetastasen auf der Uterusschleimhaut; 2mal handelte es sich um Adeno- 
carcinome, die sich (entgegen der Annahme von Saenger und Barth) ohne rein 
adenomatöses oder papillomatöses Vorstadium durch directe Metaplasie des Tuben- 
epithels entwickelt hatten, 1mal um ein Carcinosarkom, das als reines Sarkom im Uterus 
metastasirt und sich unter das Beckenperitoneum ausgebreitet hatte, zugleich fanden 
sich endotheliomatöse Partieen in der Wandung (genauere Beschreibung an anderer 
Stelle). Da nunmehr 7 Fälle von Metastasenbildung im Uterus bekannt sind und nach 
des Vortragenden Ansicht die malignen Tubengeschwülste weit häufiger als bisher an- 
genommen, vielleicht (wie in seinen 3 Fällen) regelmässig doppelseitig sind, tritt er für 
die radicale Ausrottung der inneren Genitalien in jedem Falle ein. (Autorreferat.) 

Balius-Freiburg: 1) Ueber Atresia vaginalis congenita. 

B. hat einen Fall von angeborener Vaginalatresie mit Hämatokolpos bei einem 
Neugeborenen beobachtet, durch die die alte Kuss maul’sche Theorie von der fötalen 
Entzündung als sicher zu Recht bestehend erwiesen wird. Bei einem neugeborenen 
Mädchen wurde unmittelbar nach der Geburt von der Hebamme eine kleine Geschwulst 
zwischen den Labien bemerkt. Da diese an Grösse zunahm, wurde B. am 4. Tage p. p. 
vom Hausarzt consultirt. Es fand sich bei einem im übrigen wohlentwickelten Mädchen 
zwischen den normal gebildeten Labien eine etwa kastaniengrosse Geschwulst, auf deren 
Kuppe eine strahlige, weisse Narbe vorbanden war, während das Hymen vollständi 
sich abheben liess. Die Geschwulst schimmerte bläulich durch und vergrösserte sic 
bein Schreien des Kindes. Eltern verweigerten einen Eingriff. Als aber die Geschwulst 
immer mehr zunahm, wurde B. nach einigen Tagen wieder gerufen und fand die Ge- 
schwulst bis Hühnereigrösse angewachsen. Das Kind schrie ununterbrochen, Harn und 
Stuhl waren angehalten. Der After klaffte weit und der Damm war stark vorgewölbt, 
wie bei einer Geburt. Nach der Incision entleerten sich 2 Reagenzgläser voll einer 
schleimig-blutigen Flüssigkeit, die sich als ganz steril erwies. Das Kind bot später 
keine Störungen mehr. 

2) Demonstration eine mikroskopischen Präparates. Es stammt von 
einer Frau, die vor 11 Jahren Imal geboren und in der 4. Woche p. p. mit continuir- 
lichem Fieber erkrankte Nach längerer Zeit links über dem Lig. Poupartii durch Prof. 
Freund sen. eine Geschwulst eröffnet, aus der sich Eiter entleerte, über deren Natur 
aber damals keine Sicherheit bestand. Später noch verschiedene Abscesse am Nabel 
und rechts oberhalb des Lig. Poupartii eröffnet. Auf Tuberculineinspritzung voll- 
ständiger Abfall des Fiebers. Jetzt bestand an der Narbe rechts, die ca. 1'/, cm ober- 
halb des Lig. Poupartii liegt, ein taubeneigrosser harter beweglicher Knoten, der wegen 
ständig davon ausgehender Schmerzen entfernt wurde. Die histologische Untersuchung 
ergab Muskelgewebe, in dem ein grosser und zahlreiche kleinere den grossen kreisfürmig 
umgebende Hohlräume lagen. Diese sind mit Epithel ausgekleidet und umgeben von 
Zellen, die sich wie Mucosa uteri-Zellen präsentiren. Es handelt sich um einen 
Tubenknoten, der die von v. Franqué, B. beschriebenen Veränderungen bei Sal- 
pingitis tuberc. zeigt. Autorreferat. 


Hofmeier-Würzburg: Präparat von Tubargravidität im 5. Monat. Dasselbe 
beweist nach ihm, dass sich die Placenta auch in späterer Zeit der Gravidität auf der 
Reflexa bilden kann. Die Placenta zieht in Ausdehnung einer Handfläche, auf einer 
dünnen Membran ruhend, völlig frei über einen zwischen ihr und der Fruchtsackwand 
liegenden Hohlraum. Innere Wandbekleidung des Fruchtsackes mit Epithel bekleidet. 
Die dünne, den Muttergrund der Placenta darstellende Membran baut ech aus Decidua- 
zellen auf, ist also Decidua reflexa. Der Fruchtsack ist das in Folge von Verwachsung 
nach aussen verschlossene Tubenende. 

Eine richtige Deciduabildung in der Tube hat er nie gesehen. Das Ei dringt 
unter die Schleimhaut und schiebt diese in Falten vor sich her. Sodann zeigt P. das 
Bild einer vollständigen Torsion einer schwangeren Tube. 


Dietrieh-Köln: Fall von Bauch-Blasen-Genital-Beckenspalte. 

Geburt in 36. Woche. Gesunde Eltern. Grosse Hernia funiculi umbilicalis, 
Be Theil von Leber und Darmschlingen enthaltend. Die ektopischen Blasenhälften 
iegen je oberhalb der betreffenden Schenkelbeuge. Unter der Hernie und zwischen den 
Blasenhälften finden sich 3 Darmostien, zu oberst das des Ileum, darunter nebenein- 
ander die von Coecum und Flexur, welche im Becken blind endet. Fehlen von After- 
und Genitalöffnungen. Rudimente der Schanili e die unten zusammenhängen. 
Uterus doppelt. Linker Ureter erweitert, Spina bifida. 


Höhne-Kiel demonstrirt: a) Subseröses Angio-Fibromyom des Uterus 
von Grösse und Form einer dicken Placenta, mit einem kleinfingerdicken Stiele am 
Fundus in der Höhe der rechten Tubenecke aufsitzend, die Musculatur des kleinknolligen 
Tumors steht in enger Beziehung zu jener der Arterien. 

b) Lymphangiom der Tube von Kirschkerngrösse, sitzend in der oberen 
Tubenwand ca. 1 cm lateralwärte von der rechten Tubenecke, eingelagert in den ausseren 
Lamellen der Ringmusculatur (operativer Nebenbefund). 

Strassmann-Berlin demonstrirt die Urogenital-Systeme von 2 Paaren 
eineiiger Zwillinge mit e und Polyhydramnie. Er macht auf die 
von Ge ferner von Küst ner hervorgehobenen functionellen Unterschiede 
an Harnblase, Ureteren, Nieren hierbei aufmerksam. Hypertrophie, Dilatation 
bei den Polyhydramnioten (Hypotrophia und Hypoplasia bei den Oligohydramnioten), 
Auch die Zahl der Glomeruli und ihre Durchmesser sind messbar bei Poly- 
hydramnie vergrössert. 

Str. erblickt in diesen functionellen Befunden eine unzweifelhafte anatomische 
Grundlage dafür, dass hier die verschiedenen Fruchtwassermengen auf verschiedener 
Diurese beruhen. Er hält einen Schluss aus diesen Thatsachen auf die fötale Urin- 
secretion als Quelle des Fruchtwassers für gerechtfertigt. Autorrejerat. 

Bl Te Elastisches Gewebe in der normalen und pathologisch 
veränderten Vagina. 

Bericht über Untersuchung von 25 Fällen, vorwiegend von Prolaps. Er be- 
stätigt bei Neugeborenen das Vorkommen von elastischem Gewebe nur in den Wänden 
der Gefässe, ferner bei der virginellen Vagina die Anordnung desselben, wie es von 
Obermüller beschrieben worden ist, sowie eine Zunahme desselben während der 
Gravidität. Entgegen den Befunden des letzteren beobachtete er, dass in den Jahren 
nach dem Climacterium keine Rückbildung und Abnahme des elastischen Gewebes ein- 
trat, im Gegentheil eine ia ee Zunahme, so dass in der senil atrophischen Scheide 
im Vergleich zu anderen Örganelementen das elastische Gewebe völlig in den Vorder- 
grund tritt. Er kann ferner nicht bestätigen, dass langsam eintretende Dehnungen 
(Prolaps) das elastische Gewebe zerstören ; selbst bei den ältesten Individuen mit voll- 
ständiger Inversion der Scheide findet man das elastische Gewebe in ganz unverhältniss- 
mässig grossen Mengen. Bei älteren Individuen zeigen die Fasern der Scheide die auch 
in andern Organen typisch auftretenden Veränderungen, besonders Verdickung und 
Zerbröcklung, während ihr Tinctionsvermögen, wie es auch Pick beim elastischen 
Gewebe des senilen Uterus fand, unverändert bleibt. 

ER Aichel: Ueber die künstliche Darstellung der [Blasenmole beim 
ier. 

Aichel theilt mit, dass es ihm gelungen ist, bei der trächtigen Hündin die 
Blasenmole künstlich darzustellen. Der Eingriff wird von den Thieren nur in der zweiten 
Hälfte der Schwangerschaft vertragen. Verfahren wurde in der Weise, dass durch 
Laporatomie die Gebärmutterhörner vor die Bauchdecken gelagert wurden, der Sitz der 
ringförmigen Placenta ist leicht zu erkennen. Man umgreift den Rand derselben durch 
Einstülpung der Gebärmutterwand und legt eine Schieberklemme in der Weise an, dass 
Gebärmutterwand und Placenta zugleich comprimirt werden. Die Klemme bleibt eini 
Minuten liegen, nach Abnahme wird die Gebärmutter wieder versenkt und die Bauch- 
wunde vernäht. 

Nach 10—14 Tagen wird die Gebärmutter herausgenommen, und es findet sich dann 
nach den Untersuchungen Aichel’s entweder ein Hämatom zwischen Placenta und 
Uteruswand oder eine Blasenmole. Diese zeigt makroskopisch in allen Punkten Aehn- 
lichkeit mit der menschlichen Blasenmole. Mikroskopisch findet sich Zellvermehrung 
im Ektoderm und hydropische Quellung des Bindegewebes der Zotten mit endlicher 
Nekrose. Die Ursache zur Entstehung sieht Ai. in einer Aenderung der Ernährungs- 
verhältnisse, die durch Nekrose des mütterlichen Antheils der Placenta bedingt werden. 

Autorreferal. 


Gottschalk. Berlin: Dermoidceyste im Bindegewebe des rechten Liga- 
mentum latum. 

Operativ gewonnenes Präparat von 38j. Virgo. Aufbau der Dermoidcyste der 
ewöhnliche. Kein Zusammenhang mit dem Ovarium nachweisbar, ebensowenig bei 
der histologischen Untersuchung Övarialgewebe (III. Ovarium) aufgefunden. „Es ist 
daher der vorliegende Fall ein Beweis dafür, dass es echte den Dermoideysten des 
Ovariums völlig entsprechende Dermoideysten im Beckenbindegewebe giebt, welche 
nicht ovulogenen Ursprungs sind.“ 

Zur Histogenese der Gallertcevstome des Eierstocks. 
G. glaubt auf Grund seiner Untersuchungen feststellen zu müssen, dass ein Theil 
jener diekgallertigen Cystome von Anfang an niedriges cubisches Epithel besitzt. Er 
lässt speciell dieselben, „von dem Graaf’schen Follikel ausgehen, und zwar 
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innerhalb der Membrana granulosa in Form multipler kleincystischer 
Differenzirungen et also im Gegensatz zu Pfannenstiehl, welcher be- 
hauptet, dass ursprünglich ein hohes ee welches durch Druckatrophie in 
jenes niedere mit gleichzeitiger Einstellung der Secretproduction übergehe, vorhanden 
wäre Man wird daher in Zukunft vom histologischen und höchst wahrscheinlich vom 
histogenetischen Standpunkte aus zwei verschiedene Formen der dickgallertigen Eier- 
stocksgeschwülste unterscheiden müssen: solche mit cubischem Epithel, welche also von 
der Membranagranulosa des Graaf’schen Follikels ausgehen und solche mit cylin- 
drischem Epithel, deren Histogenese noch unklar ist. G. konnte weiter an dem einen 
Falle feststellen, dass es sich bei den dem Peritoneum anhaftenden Geleemassen um 
Implantationen, nicht um Metastasen handelte. 


le W. Freund: Ueber wahre und vorgetäuschte Extra-uterin- 
gravidität. 

F. berichtet über 28 Operationen bei Graviditas tubaria, von welchen sich 4 als 
„vorgetäuschte“ erwiesen. Im 1. Falle handelte es sich um eine doppelte Tube. 
Zwischen den beiden Lumina, die erst über die Mitte des Organs hinaus zu einem ein- 
zigen zusammenfliessen, liegt ein Septum mit reichlicher Gefässentwicklung. Das Platzen 
einer grossen Vene intra coitum hatte eine fast letale innere Blutung hervorgerufen. 
Nichts von fötalen Elementen gefunden. In 2 anderen Fällen Operation wegen wach- 
sender Tubengeschwülste mit freiem Bluterguss in die Bauchhöhle ausgeführt: Salpin- 
gitis chronica haemorrhagica. Mikrosk. Untersuchung nicht abgeschlossen. 

Im 4. Fall Haematosalpinx ohne fötale Elemente. F. weist darauf hin, dass die 
Haematocele retrouterina nicht immer die Folge einer Extra-uteringravidität zu sein 
braucht. — Entzündliche Veränderungen in den Tuben bei Extra-uteringravidität nur 
in !/ der Fälle gefunden. Die Wucherung der Zotten scheint in Fällen, wo weder Ent- 
zündung noch Infantilismus vorhanden sind, von besonderem Werthe zu sein. 


Pfannenstiehl bestätigt die Erfahrungen Freund’s durch einen operirten Fall. 

Fehlin ob es sich um freie oder abgekapselte Blutergüsse in die Bauch- 
höhle gehandelt habe, 

Pend Es waren freie Blutungen. 

Olshausen erwähnt 2 von ihm bereits mitgetheilte Fälle, wobei die Blutung 
einmal durch ein Magengeschwür, das andere Mal durch Trauma verursacht war. 

V eit bezweifelt, dass in diesen 4 Fällen sich nichts von Gravidität vorfinden sollte. 
Er räth zu einer genauen Zerlegung in Serienschnitte. 


Kossmann spricht über die Identität des Syncytiums mit dem Uterus- 
epithel. Zur Erläuterung dient eine Reihe von Photographieen, die in der Grösse 
von 1 qm nach sehr dünnen Schnitten durch den schwangeren Kaninchenuterus an- 
gefertigt sind. Es wird durch sie erwiesen, dass, entgegen der Marchand’schen An- 
sicht, unmittelbar nach Anheftung des Eies an die mütterliche Schleimhaut ein fö- 
tales Syncytium nicht existirt, dagegen das aus dem Uterusepithel ersichtlich her- 
vorgerangene Syncytium auch in der Berührung mit dem Ektoderm überall erhalten 
geblieben ist, überdies dem die menschlichen Chorionzotten bekleidenden Syneytium 
überaus ähnlich ist. An der Hand einer Tafel mit schematischen Zeichnungen erläutert 
der Vortragende seine Meinung, dass die von dem Grafen v. Spee gegebenen Ab- 
bildungen von der Anheftung ja Meerschweinchen-Eies, sowie die von Georg 
Burckhard gegebenen von der des Mäuse- Eies bei richtiger Deutung keinen wesent- 
lichen Unterschied zwischen diesen Nagern einerseits und dem Kaninchen andererseits 
erkennen lassen. Es sei daher bis zum stricten Beweise des Gegentheils eine Verall- 
gemeinerung der beim Kaninchenei gewonnenen Untersuchungsresultate für alle Säuger 
mit scheibenförmiger Placenta, also auch für den Menschen, angezeigt. 

(Selbstbericht.) 

Pfannenstiehl-Breslau ist nicht von der Identität dieses aus einer Umwandlung des 
Drüsenepithels entstandenen Syneytiums mit dem der Placenta überzeugt und warnt 
weiter vor der Uebertragung dieser am thierischen Ei gemachten Befunde auf das 
menschliche. 

Winternitz-Tübingen: Die diagnostische und therapeutische Nutz- 
anwendung der bakteriologischen Untersuchung der Uterushöhle bei 
Fieber im Wochenbett. 

W. untersuchte bei 141 fieberhaften Wöchnerinnen den Keimgehalt des Uterus 
und hatte in 67 Proc. positiven, in 33 Proc. negativen Befund. In zi, der Fälle ergab 
sich eine puerperale Infection, !/, beruhte auf einer anderweiten Infection. Unter den 
Keimen fand er in 63 Proc. den Streptococcus (bei anderen Autoren 44 Proc.), in 6,3 
Proc. Staphylokokken, in 6,3 Proc. Gonokokken, in 3,1 Proc. Bacterium coli. In 
21,3 Proc. constatirte er einer Mischinfeetion. Als diagnostisch werthvoll wurde be- 
obachtet, dass bei Dammrissen, die nicht heilen wollten, eine Infection des Uterus vor- 
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lag. W. hält bei Fieber im Wochenbett die bakteriologische Untersuchung der Lochien 
für unerlässlich. 

Albert-Dresden: Der Keimgehalt des graviden Uterus. . 

Hinweis auf eine Arbeit von ihm im Archiv für Gynäkologie, Bd. 63, in welcher 
der Nachweis zu erbringen versucht wurde, dass ausser Gonokokken auch andere Mi- 
kroben im schwangeren Uterus leben können, welche unter gewissen Bedingungen Stö- 
rungen in der Schwangerschaft u. r. w. hervorrufen; latente Mikroben - Endometritis. 
Bakteriologische Sicherstellung der Keimarten steht noch aus. Unter 20 Fällen 6mal 
Mikroben sicher, 6mal nicht einwandsfrei, Smal keine Mikroben nachgewiesen. Von der 
Mikrobenwirkung Ableitung aller möglichen Störungen von Erkrankungen und so auch 
der Eklampsie. Mittheilungen noch nicht abgeschlossen. 


Ziegenspeck-München: Die Bedeutung der Douglas’schen Falten für 
die Lage des Uterus. 

Z. weist auf die unselbständige Stellung jener spärlichen Bündel glatter Musculatur, 
des Musculus retractor uteri (Luschka) hin, sowie auf deren Unfähigkeit zu selb- 
ständigen Contractionen in Folge Fehlens eines eigenen Nerven. Weiter stellte er die 
Identität der Parametritis posterior Schultze’s und der Parametritis atrophicans 
Freund’s fest. Eine Retroflexion durch Erschlaffung der Douglas-Falten wurden von 
ihm intra vitam nie beobachtet, demgemäss ist die Empfehlung einer Operation, welche 
eine Heilung der Retroflexio durch Verkürzung der Douglas-Falten anstrebt, wie es 
bereits von Frommel geschehen ist, zu widerrufen. 


Referate. 


Most, A., Zur Topographie und Aetiologie der retropba- 
ryngealen Drüsenabscesse. (Langenbeck’s Archiv, Bd. 6l, 
1900, S. 695.) 

M. stellte normal-anatomische Untersuchungen über die Topograpbie 
der Lymphdrüsen am Pharynx und ihre Quellengebiete an: 1) Als Glan- 
dula pharyngealis lateralis bezeichnet er eine zur Kette der Gland. cer- 
vicales profundae zu zählende, beim Neugeborenen constante, meist in der 
Einzahl vorhandene Drüse, welche in Atlashöhe nahe dem Winkel der 
hinteren zur seitlichen Pharynxwand in die Fascia bucco-pharyngea einge- 
bettet liegt; 2) findet sich auf letzterer Fascie direkt hinter dem Pharynx 
eine inconstante kleine Drüsengruppe diejenige der Gl. cervicales profundae, 
welche lateral von der V. jugularis auf den Mm. scaleni liegen; sie sind mit 
der Gl. pharyng. lat. anastomotisch verbunden und nehmen oft an den Er- 
krankungen derselben Theil. 

Die idiopathischen retropharyngealen Abscesse halten sich in der 
Localisation deutlich an die Gruppen 1 und 2, sind also sicher Drüsen- 
abscesse. Die Annahme, dass die Pharynxdrüsen nach dem 1. Lebens- 
jahre atrophiren und deshalb die Abscesse sich nur in dem beschränkten 
Lebensalter finden, trifft nach M.’s Untersuchungen nicht zu für die la- 
teralen Drüsen; dieselben erbalten sich bis ins hohe Alter; die kleinen 
retropharyngealen Drüsen sind allerdings beim Erwachsenen nicht mehr 
aufzufinden. 

Als Quellengebiete, von denen aus die Infection der Drüsen erfolgen 
kann, stellt M. vermittelst Injectionen fest: 1) Lymphgefässe der hinteren 
Rachenwand und der angrenzenden seitlichen und oberen Theile des Pha- 
rynx, von denen ein Theil die kleinen retropharyngealen Drüsen passirt, em 
anderer zu den GL pharyng. later. und vermittelst deren Anastomosen ZU 
den tiefen Halsdrüsen zieht; 2) einen Theil der Lymphgefässe des Nasen- 
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inneren, welche ebenfalls zu den seitlichen Pharynx- und weiterhin den 
tiefen Halsdrüsen laufen, und zwar scheint die Glandula pharyngea later. 
den Haupttheil der Nasenlymphe aufzunehmen; 3) wahrscheinlich auch 
die Lymphgefässe der Nebenhöhlen der Nase nnd des inneren Öhres. 
Damit stimmt die klinische Beobachtung überein, dass besonders häufig 
entzündliche Erkrankungen des Nasenrachenraumes den retropharyngealeu 
Abscessen vorangehen, bisweilen auch, wofür M. 2 neue Beispiele anführt, 
eine Otitis media. M. B. Schmidt (Strassburg). 


Richter, Pylorusstenose miteingekeiltenodereingenarbten 
Kirschen- und Mispelsteinen. (Deutsches Archiv f. klin. Med., 
Bd. 63, S. 633.) 

Bei einem Magenektasie-Kranken wurden nach vorhergegangener 
Blutung 3 Kirschen- und 4 Mispelsteine durch eine Spülung entfernt. 
Darnach trat Besserung der Pylorusdurchgängigkeit auf. Verf. deutet den 
Befund im Sinne der Ueberschrift. Die Kerne müssten 12—15 Monate im 
Magen verweilt haben. Müller (Leipzig). 


Roth, Zur Frage der Pepsinabsonderung bei Erkrankungen 
des Magens. (Zeitschr. für klin. Med., Bd. 39, 1900, S. 1.) 

R. empfiehlt gegenüber der bisher meist angewandten, auch für die 
praktische Medicin allzu ungenauen Hammerschlag’schen Methode das 
Verfahren von Mett zur Bestimmung des Pepsingehalts im Magensaft. 
Die Methode besteht darin, dass Glascapillaren, mit coagulirtem Hühner- 
eiweiss gefüllt, 24 Stunden lang in den vorher auf eine bestimmte HCl- 
Concentration gebrachten Magensaft eingelegt werden. Die Länge der 
le Eiweisssäure in der Capillare giebt das Maass für den Pepsin- 
gehalt. 

R. fand bei seinen Untersuchungen, dass die Grösse der Pepsinaus- 
scheidung derjenigen der HCl-Ausscheidung weniger parallel geht, als man 
bisher annahm. Die Schwankungen der Pepsinabscheidungen sind nor- 
malerweise ebensogross, wie diejenigen der HÜl-Secretion. Beim Ulcus 
ventriculi fand sich zwar neben der Hyperchlorhydrie auch öfter vermehrter 
Pepsingehalt, dagegen bestanden Fälle von Magensaftfluss mit alleiniger 
Vermehrung der HC), andere Patienten mit sonst unerklärlichen dyspeptischen 
Beschwerden hatten ausschliesslich eine Steigerung der Pepsinsecretion bei 
normalem HClI-Gehalt. Beim Erlöschen der HÜCl-Secretion hinkt das Auf- 
hören resp. Nachlassen der Pepsinsecretion meist nach. 

Die niedrigsten Pepsinwerthe lieferten Fälle von Gastritis chronica mit 
Ausgang in Atrophie und von Carcinoma ventriculi. Da eine Reihe ner- 
vöser Störungen der Magenfunctionen ebenfalls starke Pepsinverminderung 
ergaben, lässt sich das Symptom diagnostisch zur Frühdiagnose maligner 
Tumoren nicht verwerthen. Pässler (Leipzig). 


Fleiner, W., Neuer Beitrag zur Lehre von der Tetanie 
sastrischen Ursprungs. [Festschrift für W. Erb.] (Deutsche 
Zeitschr. f. Nervenheilk., Bd. 18, 1900, S. 243.) 

Fl. recapitulirt kurz 4 schon früher publicirte Fälle und theilt einen 
weiteren von Pylorusstenose mit, welchen allen gemeinsam ist, dass im 
Anschluss an profuses Erbrechen oder eine Magenausspülung Erscheinungen 
der Tetanie auftraten. Dabei fiel auf, dass die willkürlichen Muskelcon- 
tractionen der Patienten in einen krampfartigen Zustand übergingen und 
FL meint, dass meistens die Krampfanfälle von einer Muskelanstrengung 
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ausgehen. Dies spricht gegen die Reflextheorie der Tetanie, und da ihm 
auch die Autointoxicationstheorie unwahrscheinlich erscheint, ist Fl. ge- 
neigt, zu der von Kussmaul seiner Zeit vertretenen Anschauung zurück- 
zukehren, wonach die Wasserverarmung des Organismus und Eintrocknung 
der Gewebe die Entstehung der Disposition zu tonischen Muskelkrämpfen 
erkläre. Die Blutkörperchenzählung ergab in dem letzten Falle 6 600000 
Erythrocyten. Friedel Pick (Prag). 


Leo, Ueber den gasförmigen Mageninbhalt bei Kindern im 
Säuglingsalter. (Zeitschr. für klin. Med., Bd. 41, 1900, S. 108.) 

Bei 5 gesunden Kindern im Alter von 4—14 Monaten fand L. die 
Magengase zusammengesetzt aus Stickstoff, Sauerstoff und Kohlensäure. 
Andere Gasarten, speciell Wasserstoff, Kohlenwasserstoff (CH,) oder 
Schwefelwasserstoff kamen nicht vor. N und O stammen jedenfalls aus- 
schliesslich aus verschluckter Athmungsluft.e. Die CO, stammt jedenfalls 
zum grössten Theil aus verschluckter Exspirationsluft, zum kleinen Theil 
gelangt sie wohl durch Diffusion auf dem Wege der Magenschleimhaut in 
das Gasgemenge. 

Bei 25 Säuglingen mit Verdauungstörungen bestand das Gasgemenge 
ausser den normalen O, N und CO, meist auch aus H und mitunter CH, 
Aethan und Schwefelwasserstoff wurden nie gefunden. Normale Zusammen- 
setzung der Magengase fand sich immer dann, wenn die Motilität unge- 
stört war. Es handelte sich um Dyspepsieen acuter, subacuter und chro- 
nischer Art, die alle mit Durchfall einhergingen. 

Bei einer 2. Gruppe war bei normaler qualitativer Zusammensetzung 
der Magengase eine Vermehrung der CO, im Gemisch nachweisbar. Da 
H gleichzeitig fehlte, kann dieses Plus an CO, nicht durch den Uebertritt 
von Darnıgasen in den Magen durch den Pylorus bedingt sein. Es ist 
jedenfalls durch Hefegährung im Magen selbst gebildet. Klinisch bestand 
eine Stagnation des Mageninhalts in Folge Atonie. Es waren acute, sub- 
acute oder chronische Erkrankungen mit Appetitlosigkeit, Auftreibung der 
Magengegend und manchmal ganz fehlendem Erbrechen. 

Die 3. Gruppe von Fällen zeigte neben den normalen Gasarten CH, 
und H. Neben bakteriellen Zersetzungen als Quelle der Gasbildung kommt 
vielleicht ein Uebertritt von Darmgasen in den Magen in Betracht. Es 
handelte sich meist um länger bestehende Krankheitsprocesse, vorwiegend 
chronische Enteritiden unter geringerer Mitbetheiligung des Magens. 

Pässler (Leipzig). 


Bouveret, Aphasie, h&mipl&gie, apoplexie, suite d’hemor- 
rhagie gastrique—autopsie. (Revue de med. XIX, S. 81.) 

B. schildert einen sehr interessanten Krankheitsverlauf und Obductions- 
befund bei einem 58-jährigen Manne. Der Patient, welcher schon einige 
Jahre vor seiner tödtlichen Erkrankung einmal wegen gutartiger Pylorus- 
stenose mit Erfolg laparotomirt war, wurde von einer heftigen Magen- 
blutung befallen. 8 Stunden später entwickelte sich allmählich eine bald 
vollständige Aphasie, gleichzeitig eine rechtsseitige Facialislähmung. Eine 
rechtsseitige Hemiparese war nur angedeutet. Vom 3. Tage an begann 
leichtes Fieber, das sich bald steigerte. Am 9. Tage brachte ein apo- 
plektischer Insult eine vollständige rechtsseitige Hemiplegie. Einige Stunden 
später trat der Tod ein. Die Obduction ergab eine von der Arteria 
coronaria ventriculi resp. von dem die Blutung verursachenden Magenge- 
schwür ausgehende ascendirende arterielle Thrombose, die sich durch die 
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Arteria coeliaca in die Leber- und Milzarterie fortgepflanzt hatte. An 
verschiedenen Stellen bestanden in den Thromben kleine Erweichungen. 
Die Hirnsymptome waren die Folge eines ausserordentlich starken 
Hydrocephalus externus und internus, und eines besonders die graue Sub- 
stanz betreffenden Hirnödems. Es bestanden weder Veränderungen an 
den Arterien, noch Blutungen oder Erweichungsherde. Insbesondere waren 
die Gebiete der Aa. fossae Sylvii vollkommen intact. .B. glaubt, dass das 
hochgradige Oedem der Hirnsubstanuz begünstigt wurde durch das Alter 
des Patienten, ferner dass die schweren Hirnerscheinungen durch das Oedem 
nur hervorgerufen werden konnten, weil die Resistenz des Gewebes bei 
dem 58jährigen Patienten stark herabgesetzt war. Pässler (Leipzig). 


Schreiber, Zur Casuistik der Axendrehung des Darmes. 
(Zeitschr. für klin. Med., Bd. 38, S. 426.) 


1) Ein 9-jähriger Knabe, der von Geburt an wiederholt an Erbrechen 
und gleichzeitiger Stuhlverhaltung gelitten hatte, während er sich in der 
Zwischenzeit ganz normal befand, starb sehr rasch in einer ähnlichen Attacke 
mit Collaps. Die Section ergab eine enorme Ausdehnung des Magens bei 
Volvulus in Folge einer congenitalen Missbildung des Mesenteriums. Das 
Coecum und Colon ascendens waren nicht, wie normal, an der seitlichen 
Bauchwand fixirt, sondern hingen frei und beweglich am Mesenterium, so dass 
an der Wurzel desselben leicht eine Drehung stattfinden konnte. Dabei 
hatten sich Jejunum und Colon ascendens umschlungen. Wahrscheinlich 
bestand in diesem Falle eine Axendrehung von Geburt an, ohne aber 
vollständig zu sein. Von Zeit zu Zeit scheint dann die Drehung vollständiger 
geworden zu sein und die Anfälle von Erbrechen hervorgerufen zu haben, 
sie müssen aber mit Ausnahme des letzten Males jedesmal wieder rasch 
rückgängig geworden sein. 

2) Unvollständige Axendrehung des Mesenteriums an seiner Wurzel, 
hervorgerufen durch einen Sprung. Im Anschluss daran nekrotisirende 
Processe an einer Dünndarmschlinge, Dysenterie im Dickdarm. 

Pässler (Leipzig). 


Smoler, Felix, Darminvagination, bedingt durch ein mela- 
notisches Sarkom des Dünndarms. Darmresection. Hei- 
lung. [Aus der chirurgischen Klinik des Prof. Wölfler in Prag] 
(Zeitschr. f. Heilk., Bd. 21, Heft 9.) 


Die 58-jährige Patientin, um die es sich handelte, erkrankte ®/, Jahre 
vor der Aufnahme in die Klinik unter Erscheinungen der Darınstenose 
und magerte während dieser Zeit stark ab. Man fand einen mannsfaust- 
grossen, derben, druckschmerzhaften und sehr beweglichen Tumor im Ab- 
domen. Bei der Laparotomie fand sich eine dem Jejunum angehörige 
Intussusceptio; die regionalen Lymphdrüsen waren vergrössert; die be- 
treffende Darmschlinge mit ihrem Mesenterium wurde exstirpirt. Das 
gewonnene Präparat zeigte einen in das proximale Stück intussuscipirten 
derben Tumor, welcher pilzförmig der Darmwand aufsass und von schwarzer 
Farbe war; die regionalen Lymphdrüsen zeigten die gleiche Beschaffenheit. 
Mikroskopisch bestand der Tumor aus Pigmentzellen und zahlreichen 
Bindegewebszügen. 

Da Patientin angegeben hatte, dass ihr vor Jahren eine pigmentirte 
Warze an der Hand exstirpirt worden war, muss man diese Geschwulst als 
eine Metastase dieses Naevus auffassen. Nach einem Jahre wurde eine 
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weitere Metastase am linken Oberarm exstirpirt. Seither ist Patientin 
gesund. Lucksch (Prag). 


Saltykow, Ueber die sog. Typhuszellen. [Aus Prof. Chiari's 
patholog.-anatomischem Institut a. d. deutsch. Universität in Prag.] (Zeit- 
schrift f. Heilk., Bd. 21, Heft 10.) 

Verf. überzeugte sich, dass die von Rindfleisch sogenannten Typhus- 
zellen mit den gewucherten Lymphsinusendothelien identisch seien. Sie 
nehmen die in dem Sinus liegenden, in grosser Menge vorhandenen Lympho- 
cyten auf, ebenso wie in nicht typhösen Drüsen, nur in viel ausgedehnterem 
Maasse. Lucksch (Prag). 


Beinbach, 6, Combination von congenitalem, partiellem 
Defectund Lageanomalie des Dickdarmes mit erworbener 
Stenose. (Beitr. zur klin. Chir., Bd. 30, Heft 1.) 

Der von R. beschriebene Befund wurde bei der Laparotomie eines 35- 
jährigen, an Darmstenose leidenden Mannes erhoben. Coecum, Processus 
vermiformis und Colon ascendens waren nicht aufzufinden. Der Uebergang 
des stark erweiterten Ileums in das Colon fand sich in der Gallenblasen- 
gegend. Von hier verlief der Dickdarm als Colon transversum und de- 
scendens an der linken Leibesseite herab, stieg dann rechts wieder bis in 
die Gallengegend empor, bog hier spitzwinklig nach abwärts und erreichte 
so — von rechts her — das kleine Becken. Zwischen den beiden Schenkeln 
dieses letzteren, als eine nach rechts verlagerte Flexura sigmoidea anzu- 
sehenden Darmabschnittes bestanden ausgedehnte, auch auf das Peritoneum 
parietale übergreifende Verwachsungen. Die Passage war aller Wahrschein- 
lichkeit nach in der Regio ileocolica, vielleicht ausserdem noch am Flexur- 
scheitel verengt. Nach Anastomose zwischen Ileum und abführendem Fle- 
xurschenkel erfolgte Heilung. ° Honsell (Tübingen). 


Frazier, Charles H., An experimental study of the etiology 
of Appendicitis. (Contributions from the William Pepper Labora- 
tory of clinical Medicine, 1900, University of Pennsylvania.) 

Unter allen ätiologischen Factoren der Appendicitis spielt unvoll- 
kommene Durchgängigkeit des Organes die grösste Rolle: sie führt nach 
kurzem Bestehen zu ausgesprochenen, bei längerer Dauer schädlichen 
Folgen. Die Virulenz des Bacter. coli nimmt erheblich zu und bei der 
fehlenden Peristaltik können die Bakterien und ihre Toxine ungestört ihre 
Wirksamkeit entfalten, die locale Läsionen und allgemeine Störungen 
hervorrufen. Die so sehr verschiedene Schwere der einzelnen Anfälle von 
Appendicitis erklärt sich in der Hauptsache aus der verschiedenen Viru- 
lenz der Bakterien. Wichtig ist ferner die Circulationsstörung, indem sie 
die Resistenzfähigkeit der Gewebe herabsetzt, andererseits die Virulenz 
der Bacillen steigert. Fremdkörper im Appendix haben eine geringe ge- 
netische Bedeutung. R. Pfeiffer (Cassel). 


Kretz R., Phlegmone des Processus vermiformis im Gefolge 
einer Angina tonsillaris. (Wien. klin. Wochenschr., 1900, S. 1137.) 
In zwei Fällen von Appendicitis und Phlegmone des Coecum mit 
Streptokokkenbefund war gleichzeitig eitrige Tonsillitis vorhanden und 
fanden sich im Tonsilleneiter Streptokokken. K. ist geneigt, diesen Befunden 
eine allgemeinere Bedeutung für die Aetiologie entzündlicher Darm- 
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erkrankungen beizumessen und verweist auf ältere ähnliche Beobachtungen 
sowie auf einen Fall von Gastritis phlegmonosa bei Tonsillitis. 
K. Landsteiner (Wien). 


Jardet und Nivière, Des altérations des glandes digestives à 
sucs alcalinsetde leur importancedans le diabète sucré. 
(Revue de méd., Bd. 18, S. 972.) 

Nach Vertf. spielt das Secret der Speicheldrüsen für die Verbrennung 
des Zuckers im Körper eine ähnliche Rolle wie das Pankreassecret. Sie 
sind schon früher auf Grund klinischer Beobachtungen zu der Annahme 
gelangt, dass die Resorption eines ungenügend durch Speichel oder Bauch- 
speichel neutralisirten Chymus und seine Passage durch die Lebergefässe 
Glykosurie erzeugt. Experimentell fanden sie, dass die Injection eines 
künstlichen Magensaftes in die Pfortader ebenfalls Glykosurie hervorruft, 
während die Zuckerausscheidung nicht auftritt, wenn man den Magensaft 
vorher neutralisirt oder statt in die Pfortader in einen anderen Abschnitt 
des grossen Kreislaufes injicirt. Verff. weisen darauf hin, dass in der 
Anamnese von Diabetikern Erkrankungen der Speicheldrüsen, besonders 
Parotitiden sehr häufig seien und sehen eine weitere Stütze für ihre An- 
nahmen darin, dass Massage der Speicheldrüsen und ähnliche Manipulationen 
einen sehr günstigen Einfluss auf die Glykosurie von Diabetikern haben 
sollen. Pässler (Leipzig). 


Bornikoel, Ueber Verätzung der Speiseröhre durch Aetz- 
lauge. (Zeitschr. f. klin. Medic., Bd. 41, 1900, S. 34.) 


Ein 17-jähriges Mädchen trank in selbstmörderischer Absicht 1/, 
Wasserglas voll Lösung von Natriumhydroxyd (‚Seifenstein‘). Am 8. Tage 
nach der Vergiftung brach die Kranke unter sehr starkem Würgen eine 
rothbraune Masse aus, welche sich als ein häutiges, an den beilen Enden 
etwas aufgeschlitztes Rohr erwies. Das Rohr war an der Aussenfläche an 
einigen Stellen mit Muskelfasern besetzt, war also die vollständige Mucosa 
und Submucosa des Oesophagus. Der Tod erfolgte 3 Tage später. Be- 
merkenswerth ist, dass in diesem Falle nicht, wie gewöhnlich bei Laugen- 
vergiftungen, eine hochgradige Erweichung der nekrotisirten Theile vor- 
handen war. 

Der Grund für den Nichteintritt einer Auflösung der Gewebe liegt 
- vielleicht in dem Mangel an Fett in der Schleimhaut, so dass eine wesent- 
liche Verseifung nicht statthaben kann, Pässler (Leipzig). 


Morse, John Lovett, A study of thirty-seven fatal cases of 
Cirrhosis of the Liver. (Medical and Surgical Reports of the 
Boston City Hospital, 1898, 19 series.) 


Auf Grund seiner Beobachtungen gelangt Verf. zu der Ansicht, dass 
die Lebercirrhose, eine relativ seltene Erkrankung, in der überaus grössten 
Mehrzahl der Fälle auf Alkoholmissbrauch beruht, und zwar kann der Al- 
kohol durch abnorme Entwicklung des Bindegewebes zur Vergrösserung 
und zur Volumenabnahme der Leber führen. Unbekannt ist, warum in 
dem einen Falle Hypertrophie resultirt, in dem anderen Atrophie. Alle 
Formen haben die gleichen Symptome, die Entwicklung derselben erfolgt 
keineswegs gesetzmässig, wechselt in gewissem Grade bei den verschiedenen 
Formen. Portale Congestion spielt bei der Entstehung der Symptome eine 
geriugere Rolle, als angenommen zu werden pflegt. Zahlreiche unter den 
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associirten Läsionen haben den gleichen Charakter und die gleiche Ursache 
wie die Leberveränderungen. R. Pfeiffer (Cassel). 


Hasenclever, Zur Hanot’schen Cirrhose. (Zeitschr. für klin. Med., 
Bd. 41, 1900, S. 81.) 

Erörterungen über Pathologie und Aetiologie der hypertrophischen 
Lebercirrhose mit Ikterus (Han ot’sche Cirrhose) an der Hand dreier schon 
früher (Berl. klin. Wochenschr., 1898, S. 997) veröffentlichter Fälle bei Ge- 
schwistern im Alter zwischen 25 und 19 Jahren. Als ätiologisches Moment 
nimmt H. eine Lues hereditaria an; Alkohol und Malaria waren mit Sicherheit 
auszuschliessen. Die Erklärung des Ikterus bei der Hanot’schen Cir- 
rhose mit einem Katarrh der mittleren Gallenwege hält Verf. nicht immer 
für zutreffend. Er nimmt an, dass möglicherweise die Elasticität der 
Leber durch die Bindegewebsneubildung so beeinträchtigt werden kann, 
dass dadurch die respiratorische Dehnung und Compression des Organs, 
welche für die Vorwärtsbeförderung der Galle in den intrahepatischen 
Gallengängen von Wichtigkeit ist, behindert werde. So kann es zur Stau- 
ung in den mittelgrossen Gallengängen kommen, und die Galle kann trotz 
freier Bahn in den Gallenausführungsgäugen nicht in das Duodenum ge- 
langen. Daraus erklären sich auch die bei H.’scher Cirrhose zeitweise 
auftretenden acholischen Stühle. Pässler (Leipzig). 


nn R., Ueber Lebercirrhose. (Wien. klin. Wochenschr., 1900, 
. 271.) 

K. giebt in einem Vortrag eine Zusammenfassung bekannter That- 
sachen über den Bau der cirrhotischen Leber (mit Ausschluss der hyper- 
trophischen Cirrhose des Typus Charcot-Gombault) und die Resultate 
eigener neuer Untersuchungen. Zur Aufklärung über den Bau der cirrhoti- 
schen Leber eignet sich die Betrachtung des interacinösen Gefässsystems 
wegen der weitgehenden Veränderungen desselben bei der Cirrhose nicht, viel- 
mehr ist die Betrachtung des Systems der Centralvenen von besonderer 
Wichtigkeit. Es zeigt sich, dass bei der Cirrhose die Zahl der erkenn- 
baren Centralvenen abnimmt und zwar, da wegen der Verringerung des 
Lebervolumens die Centralvenen zusammenrücken sollten, um mehr ver- 
mindert ist, als es zunächst den Anschein hat. Es kommt diese Vermin- 
derung eben daher, dass viele Parenchyminseln vorhanden sind, denen 
Centralgefässe fehlen. Wo die Centralvenen vorhanden sind, können sie 
Abnormitäten zeigen und zwar excentrische oder auch ganz periphere 
Lagerung in dem betreffenden Lebergranulum. 

In der cirrhotischen Leber ist auch die normale Anordnung der Ca- 
pillaren gestört; sie verlaufen nicht radiär, sondern bilden ein engmaschiges 
Netzwerk. Diese Aenderung des Capillarsystems, verbunden mit Erhöhung 
des Druckes durch vermehrten arteriellen Zufluss, sieht K. als Ursache 
der Pfortaderstauung an. Die Compression der Pfortaderäste durch 
schrumpfendes Bindegewebe fehlt sicher häufig bei vorhandenem Ascites 
und kann nicht dessen Ursache sein. : 

Die Entstehung neuen umgebauten Leberparenchyms kommt nicht erst 
in der cirrhotischen Leber vor, sondern schon in einem Vorstadium der- 
selben, der Leberhypertrophie der Potatoren, und ist da durch die un- 
gleichmässige Acinuszeichnung zu erkennen. 

Zur Erklärung des cirrhotischen Processes sind die unter Regeneration 
A acuten und subacuten Degenerationen der Leber heran- 
zuziehen. 
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K. betrachtet die Lebercirrhose als „einen herdweise localisirten, 
recidivirenden, chronischen Degenerationsprocess mit eingeschobenen Re- 
generationen des Parenchyms“. Je mächtiger die einzelnen Degenerations- 
attacken sind, je seltener sie eintreten, desto mehr nähert sich die Cir- 
rhose dem Bilde der knotigen regeneratorischen Hypertrophie, die als sub- 
acute oder acute, eventuell abgelaufene Form der Cirrhose zu bezeichnen 
wäre. Es lassen sich Formen umgebauter Lebern finden, die als ein 
stationär gebliebenes Stadium der Cirrhose aufgefasst werden müssen. 

K. Landsteiner (Wien). 


Saltykow, Zur Kenntniss der Ascaridosis hepatis. [Aus Prof. 
Chiari’s pathol.-anatom. Institut an der deutschen Univervität in Prag.] 
(Zeitschr. f. Heilk., Bd. 21, Heft 10.) 

Verf. beschreibt 2 Fälle, in deren ersterem 1 Ascaris im unteren 
Theile des Oesophagus gefunden wurde, zweitens 2 in Gallengängen der 
vergrösserten Leber, in der sich zahlreiche Abscesse fanden, von denen 
gezeigt werden könnte, dass sie mit Gallengängen zusammenhingen. In 
Folge von Thrombosen in Aesten der Vena bepatica fanden sich in dieser 
Leber ausserdem noch sogenannte rothe Infarkte; das erhaltene Leber- 
parenchym war ikterisch. Im Magen und Darm fanden sich dann noch 
zahlreiche Ascariden. Mikroskopisch sah man reichliche Ascarideneier in 
den vereiterten und des Epithels entblössten Gallengängen, Neubildung von 
Gallengängen und Leberparenchym neben Atrophie desselben. 

Im 2. Falle wurden in 2 Gallengängen 2 Ascariden in der Leber ge- 
funden, letztere zeigte ausserdem herdweise Nekrose. Mikroskopisch 
zeigte sich das Bild einer eitrigen Hepatitis; Ascarideneier konnten keine 
gefunden werden. Die Eiterung ist wohl auf das Einschleppen von Mikro- 
organismen vom Darme aus zu beziehen. 

Dass die grossen Gallenwege in beiden Fällen unverändert waren, 
zeigt nur, dass auch durch gewöhnlich weite eine Einwanderung von 
Ascariden in die Leber stattfinden könne. Lücksch (Prag). 


Schmieden, V., Ueber den Bau und die Genese der Leber- 
cavernome. (Virchow’s Archiv, Bd. 161, 1900, S. 373.) 

Die Entstehung der Lebercavernome ist auf primäre Bindegewebe- 
wucherung, Stauung, primäre Leberzellenatrophie, Gallenstauung, Hämor- 
rhagie, endlich auf die Wucherung eines versprengten Gefässästchens zu- 
rückgeführt worden. Verf. weist auf die Unvollkommenbheiten hin, welche 
jeder einzelnen von diesen Theorieen anhaften und entwickelt auf Grund 
von Befunden an 32 menschlichen und einer Anzahl thierischer Lebern 
eine neue Anschauung, wonach die Cavernome einem Anlagefehler ihren 
Ursprung verdanken und als in das Lebergewebe eingesprengte Neben- 
lebern anzusehen sind. Er kam zu dieser Anschauung dadurch, dass er 
ausser den gewöhnlichen Cavernomen mit bindegewebigen Scheidewänden 
eine Anzahl solcher fand, deren Septen aus atypischen Leberzellbalken 
bestanden, unter anderem auch bei einem todtgeborenen Kinde. In einigen 
Fällen kamen Cavernome mit Leberzellensepten in derselben Leber neben 
solchen mit bindegewebigen Scheidewänden vor. Die Leberzellen der 
Septen waren hypertrophisch, färbten sich stärker als die umgebenden 
Leberzellen und lagen oft in mehrfacher Schicht. Der Befund bei dem 
Todtgeborenen beweist, dass Cavernome bereits intrauterin vorkommen 
können, ausserdem enthielt dieses Cavernom sowie eines aus der Leber 
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einer 42-jährigen Frau in Lakunen gelegene Zellhaufen und Riesenzellen, 
wie sie in der fötalen Leber als Ausdruck einer hämopoietischen Function 
beobachtet sind. Die Gefässanordnung zeigte keine Besonderheiten, alle 
drei Gefässgebiete waren vertreten und gingen ohne scharfe Grenze in die 
Umgebung über. Die Bluträume des Cavernoms sind als erweiterte Capil- 
laren anzusehen. Die Leberzellbalken der nächsten Umgebung waren con- 
centrisch zu den Cavernomen gestellt und zeigten zuweilen leichte Druck- 
atrophie. 

Somit ist Sch. der Ansicht, dass die Lebercavernome nicht in eine 
Reihe mit den Angiomen zu stellen sind, sondern eher Analoga zu den 
knotigen Hyperplasieen der Leber darstellen. Geschwülste sind sie nur im 
weiteren Sinne des Wortes, der Gruppe 1 von Lubarsch entsprechend: 
„Geschwülste, die in der Anordnung ihrer Elemente von dem Mutterboden 
abweichen, meist aber kein oder nur vorübergehendes Wachsthum erkennen 
lassen.“ M.v. Brunn (Tübingen). 


Beyfuss, &., Ueber sogenannte idiopathische Leberabscesse 
in Bezug aufihre Aetiologieund Nomen VALUE (Virchow’s 
Archiv, Bd. 161, 1900, S. 435.) 

Ohne über eigene Beobachtungen Ausführliches zu berichten, ent- 
wickelt B. an der Hand der Literatur die Anschauung, dass auch die 
sogenannten idiopathischen Leberabscesse der Tropenländer durch die 
gewöhnlichen Eitererreger hervorgerufen werden, während ein specifischer 
Erreger bisher noch nicht gefunden ist. Die auffallende Thatsache, dass 
in den Tropen gerade die Leber der bevorzugte Sitz einer herdförmigen 
Eiterung ist, erklärt er daraus, dass dieses Organ hauptsächlich bei Euro- 
päern infolge der Schädigungen durch eine ungewohnte Nahrung einen 
Locus minoris resistentiae darstellt. Begünstigend scheinen nervöse Ein- 
flüsse zu wirken. Die Bezeichnung „idiopathischer Leberabscess‘‘ möchte 
Verf. durch „Abscessus hepatis tropicus“ ersetzt wissen. 

M. v. Brunn (Tübingen). 


Hoffmann, J., Dritter Beitrag zur Lehre von der hereditären 
progressiven spinalen Muskelatrophie im Kindesalter. 
[Festschrift für W. Erb.] (Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilk., Bd. 18, 
1900, S. 217.) 

H. berichtet über den Sectionsbefund des von ibm in seiner zweiten 
Mittheilung über diesen Gegenstand beschriebenen Kindes (s. dieses Cen- 
tralblatt, 1899, S. 259). Das Charakteristische des Falles bildeten: Erb- 
liche gleichartige Belastung, Beginn des Leidens im 31. Lebensjahre mit 
atrophischer Parese der Muskeln am Beckengürtel und den Oberschenkeln, 
Weiterschreiten dieser schlatfen atrophischen Lähmung auf alle Rumpf- 
und Extremitätenmuskeln im Laufe der Jahre. Dabei war EaR vorhanden, 
die Sehnenreflexe fehlten. Die geistige Entwicklung dabei sehr gut. Die 
höheren Sinne, die Sensibilität und Sphinkteren blieben frei von Erkrankung, 
ebenso die motorischen Apparate des Gesichts etc. Das Leiden führte zum 
Tode des Kindes im 6. Lebensjahre. 

Als anatomisches Substrat dieser Krankheitserscheinungen wurde fest- 
gestellt: Degeneration und Schwund der multipolaren Ganglienzellen der 
Vorderhörner vom Conus terminalis bis zur Medulla oblongata, Degene- 
ration der intra- und extramedullären vorderen Rückenmarkswurzeln, der 
peripheren, nicht sensiblen Nerven, der intramusculären Nervenstämmchen, 
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also Degeneration des ganzen peripheren motorischen Neurons, während 
in den Pyramidenbahnen sichere Veränderungen fehlten. 

Ferner Atrophie der Extremitäten und Rumpfmuskeln bis zu völligem 
Faserschwund, fettige Degeneration der Muskelfasern, Lipomatosis inter- 
stitialis. Dabei sei erwähnt, dass hypervoluminöse Muskelfasern mit 
Vacuolen in geringer Zahl vorhanden waren und dass die Muskelspindeln 
nicht verschont blieben. Hervorzuheben ist ferner, dass an den Muskeln 
die wesentliche Veränderung die einfache Atrophie ist, während die Ver- 
fettung der Muskelfasern, wie die interstitielle Lipomatose, accessorische 
secundäre Erscheinungen vorstellen. Den Schluss bildet die Mittheilung 
zweier weiterer, klinisch beobachteter, einschlägiger Fälle. 

Friedel Pick (Prag). 


v. Sarbö, Spinale Muskelatrophbie in Folge von Bleiver- 
giftung, an eine infantile Poliomyelitis sich anschlies- 
send. (Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilk., Bd. 19, 1901, S. 249.) 

Bei einem 31-jährigen Bleigiesser entwickelte sich, von seinem 

20. Lebensjahre an, eine fast auf die ganze Körpermusculatur sich er- 

streckende Atrophie. Verschont blieben nur die Muskeln des Gesichts, 

Halses und des linken Unterschenkels. Die Atrophie begann am rechten 

Bein, welches von einer in der Kindheit durchgemachten Poliomyelitis 

kürzer geblieben war. Sie entwickelte sich in Begleitung fibrillärer 

Zuckungen, welche so hochgradig waren, dass man von Muskelwogen 

(Myokymie) sprechen konnte. Merkwürdigerweise arbeitete Pat. bis zu 

dem Augenblick, als ihn die Tuberculose ins Bett zwang. Die Kraft der 

Musculatur war den erhaltenen Muskelfascikeln adäquat. Die elektrische 

Prüfung zeigte eine starke Herabsetzung der galvanischen als auch der 

faradischen Erregbarkeit; einzelne Muskeln (M. gastrocnemius, M. quadri- 

ceps femoris) waren vollständig unerregbar, an ihrer Stelle war nur ein 

Strang vorhanden, von Muskelbauch keine Spur. Den Schwund der Rumpf- 

musculatur bewies auch der Umstand, dass Pat. von der Erde sich allein 

nicht erheben konnte. Zu dieser Muskelatrophie gesellte sich im 25. Lebens- 
jahre des Pat. eine Hauterkrankung, welche sich als Dermatitis herpeti- 
formis kundgab, von Zeit zu Zeit aussetzte und von heftigem Jucken be- 
gleitet war. Von seinem 13. Lebensjahre an arbeitete Pat. mit Blei: in 
den ersten 5 Jahren als Bleigiesser, in den übrigen als Schriftsetzer. 

Schon als Bleigiesser litt er an Verstopfung, Koliken und an von Zeit zu 

Zeit auftretenden Gelenkschmerzen. Bleisaum war nie vorhanden. Läh- 

mungen (Radialis) hat er nie gehabt. — In den letzten Jahren gesellte 

sich zu alledem eine Lungentuberculose, an welcher Pat. auch zu Grunde 
ging. v. S. meint, dass die Muskelatrophie auf Erkrankung des Rücken- 
marks in Folge der Bleivergiftung zurückzuführen sei, wobei der Theil 
des Rückenmarks, welcher durch die überstandene Poliomyelitis am meisten 
gelitten hatte, den Locus minoris resistentiae darstellt, von welchem die 

Erkrankung der Vorderhornzellen ihren Ausgang nahm. 

Friedel Pick (Prag). 


Arnsperger, Ueber Athetose als Complication von Tabes 
dorsalis. [Festschrift für W. Erb.] (Deutsche Zeitschr. f. Nerven- 
heilk., Bd. 18, 1900, S. 339.) 

Mittheilung zweier Fälle der oben erwähnten Complication und Er- 
örterung der einschlägigen Literatur insbesondere über die cerebrale oder 
Centralblatt f. Allg. Pathol. XII. 42 
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spinale Genese der Athetose. A. spricht sich dahin aus, dass die Ver- 
änderungen wohl im Gehirn zu suchen sind. Friedel Pick (Prag). 


Dinkler, Zur Aetiologie und pathologischen Anatomie der 
Tabes dorsalis. e für W. Erb.] (Deutsche Zeitschr. f. 
Nervenheilk., Bd. 18, 1900, S. 225.) 

Mit Rücksicht auf den gegen die Aachener Tabessyphilisstatistiken 
gemachten Einwand, dass in Aachen eben die Syphilitischen zur Behand- 
lung kommen, hat D. die einheimische Bevölkerung in dieser Beziehung 
untersucht und findet unter 37 ansässigen Tabikern 34 == 93 Proc. sicher 
inficirt Gewesene. Ferner hat er in 3 Fällen von Tabes eine Erkrankung 
der 3 Häute des Rückenmarks und in einem Falle auch des Gehirns 
gefunden, welche in der Bildung kleinzelliger Infiltrate, fibröser Wuche- 
rungen und obliterirender Endarteriitis mit der syphilitischen Meningitis 
im engeren Sinne übereinstimmt und sich nur durch das Fehlen von 
echtem Gummi und die geringere Mächtigkeit der Wucherungen unter- 
scheidet. Es lassen sich zwei verschiedene Stadien der Gefässerkrankung 
unterscheiden, ein älteres mit fibröser Verdickung der Intima und Ad- 
ventitia bei oder ohne gleichzeitiger Atrophie der Media, ein frischeres, 
mit mehr oder weniger intensiver Rundzelleninfiltration ohne Verkleinerung 
der Lichtung. Diese meningealen und vasculären Veränderungen kommen, 
wie D. durch Vergleich mit zahlreichen Präparaten fand, bei anderen 
chronischen Rückenmarksleiden nicht vor, sind dagegen identisch mit den 
Befunden bei zweifellos sypbilitischen Wucherungen, wie auch ein vom 
Verf. untersuchter Fall von typischer syphilitischer Meningitis lehrt. 
Interessant ist, dass die meningitischen Veränderungen eines nur 5 Jahre 
währenden Tabesfalles ganz denen eines 33 Jahre bestehenden gleichen. 

Friedel Pick (Prag). 


Hoffmann, J., Zur Lehre von der Thomsen’schen Krankheit 
mit besonderer Berücksichtigung des dabei vorkommen- 
den Muskelschwundes. [Festschrift für W. Erb.] (Deutsche 
Zeitschr. f. Nervenbheilk., Bd. 18, 1900, S. 197.) 

H. berichtet über 2 Geschwister, bei welchen das Bild der Thomsen- 
schen Krankheit insofern atypisch war, als erstens die charakteristischen 
Erscheinungen unvollständig ausgebildet waren und anderentheils Muskel- 
atrophieen bestanden, welche zunächst die Diagnose einer progressiven 
Muskelatrophie nahelegten. Eine Durchsicht der einschlägigen Literatur 
zeigt, dass auch in mehreren anderen Fällen das Vorkommen stärkerer 
Muskelatrophieen bei Thomsen’scher Krankheit beschrieben ist und 
verschiedene Momente dafür sprechen, dass die Myotonie als die primäre, 
die Muskelatrophie als die secundäre Erkrankung anzusehen ist. Den 
Schluss bildet die Mittheilung eines Falles von Myotonia congenita mit 
beginnender Tabes dorsalis. Friedel Pick (Prag). 


Kast, A., Zur Kenntniss der Beziehungen zwischen Schwer- 
hörigkeit und Worttaubheit. [Festschrift für W. Erb.] (Deutsche 
Zeitschr. f. Nervenheilk., Bd. 18, 1900, S. 180.) 

K. theilt einen seit 6 Jahren in seiner Beobachtung stehenden Fall 
von Worttaubheit ohne Paraphasie, aber mit Labyrinthsymptomen (Schwer- 
hörigkeit, Labyrinthschwindel) mit. Pat. erkennt die einzelnen Töne der 
Stinmgabelreihe richtig, vermag aber die aus ihnen zusammengesetzte 
ihm bekannte Melodie nicht zu erkennen, ebenso ist das Uuterscheidungs- 
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vermögen für die Klangfarbe in erheblichem Grade gestört, indem Pat. 
nicht zu unterscheiden vermag, ob das ertönende Instrument eine Posaune, 
eine Clarinette oder eine Geige ist. Diese Erscheinungen lassen sich durch 
die alleinige Annahme einer peripheren Hörnervenerkrankung unmöglich 
erklären, so dass hier neben einer ziemlich sicher peripher bedingten 
Schwerhörigkeit eine zweifellos cerebrale Worttaubheit besteht, als deren 
Ursache wahrscheinlich ein chronischer meningitischer Process mit vor- 
wiegender Betheiligung der Schläfelappen und Uebergreifen auf das Felsen- 
bein anzunehmen ist. Zum Schlusse betont K., dass in den Fällen von 
Worttaubheit nicht, wie mehrfach behauptet, nur eine periphere Läsion, 
sondern stets auch eine centrale Schädigung des Processes der Wahr- 
nehmung und Association vorliege. Friedel Pick (Prag). 


Hanser, A., Angioneurose und „Neurangiose“. [Festschrift für 
W. Erb.) (Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilk., Bd. 18, 1900, S. 399.) 
H. stellt den Begriff „Neurangiose‘‘ auf, d. h. Nervensymptome, welche 
sich an primäre Anomalieen des Gefässsystems anschliessen und functionellen 
Störungen im Blutkreislaufe der peripheren Nerven ihre Entstehung ver- 
danken. Nach einem Ueberblick über die Anatomie der Blutgefässe der 
peripheren Nerven erörtert er den günstigen Einfluss der Muskelbewegung 
auf die Circulation in den Nervenvenen und die Symptome, welche die 
verschiedenartigen Störungen der Circulation machen. Er charakterisirt 
den Vorgang der Neurangiose dahin, dass auf äussere oder innere Ur- 
sachen zurückführbare Blutdruckschwankungen allgemeiner oder localer 
Art durch Beeinflussung der Circulation in den Nervengefässen bei angio- 
und neuropathisch Belasteten Nervensymptome vorübergehend hervorrufen 
können. Als ihre Symptome kommen vor Allem Schmerzen in Betracht, 

wofür H. mehrere Fälle seiner Beobachtungen anführt. 

Friedel Pick (Prag). 


Vierordt, Osw., Ueber Hemmungslähmungen im frühen Kin- 
desalter (syphilitische, rachitische und andere Para- 
lysen). [Festschrift für W. Erb.] (Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilk., 
Bd. 18, 1900, S. 167.) 

Die als Ursache der syphilitischen Pseudoparalyse von Parrot an- 
genommene Erkrankung des Skelets (Epiphysenlösung durch Osteochondritis 
syphilitica) ist bis jetzt nicht mit genügender Sicherheit nachgewiesen. 
V. betont, dass es noch andersartige Zustände giebt, auf deren Basis 
ähnliche Erkrankungen bestehen können, und beschreibt zunächst 2 der- 
artige ähnliche Fälle von Pseudoparalyse bei Rachitis, dann bei Barlow- 
scher Krankheit, ferner scheinen ihm hierher zu gehören manche Fälle 
der sogenannten Chassaignac’schen schmerzhaften Lähmung. Verwandt 
mit diesen Formen ist auch die Schlucklähmung, welche eine grosse Zahl 
der tracheotomirten Kinder zeigt und welche als functionelle Störung durch 
die Canüle anzusehen ist. V. meint, dass es sich in allen diesen Fällen 
um eine functionelle Hemmung der Motilität der Muskeln handle in Folge 
geringfügiger peripherer Reize, wobei zu bemerken ist, dass derartige 
Lähmungen das Verschwinden des peripheren Reizes zu überdauern ver- 
mögen. Es handelt sich hierbei vielleicht um eine Hinaufsetzung der Reiz- 
schwelle der Vorderhornzellen, die zu überwinden der Wille zu schwach ist. 

Friedel Pick (Prug). 
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Ossipow, Ueber die pathologischen Veränderungen, welche 
in dem Centralnervensystem von Thieren durch die 
Lumbalpunction hervorgerufen werden. (Deutsche Zeitschr. 
f. Nervenheilk., Bd. 19, 1901, S. 105.) 

O. hat in Oppenheim’s Laboratorium an Hunden wiederholte 
Lumbalpunctionen mit mehr oder minder langen Pausen mit und ohne 
Aspiration der Cerebrospinalflüssigkeit ausgeführt und danach Hyperämie 
der Hirn- und Rückenmarksgefässe, besonders scharf ausgeprägt in dem 
Niveau, welches dem oberen Dorsal- und Lendenabschnitte des Rücken- 
marks entspricht, ferner Hyperämie der Gefässe an der ventralen Fläche 
der Medulla oblongata und der Convexität der Grosshirnrinde und den 
basalen Hirngefässen gefunden, welche bis zu 7 Tagen nach der Operation 
anhält. Dei wiederholten Punctionen treten zahlreiche punktförmige 
Blutungen auf, die sich besonders häufig in der grauen Substanz der 
Lumbal-, oberen Dorsal- und unteren Cervicaltheile des Rückenmarks und, 
wenngleich seltener, in der Substanz des Hirnstammes und der Hirnrinde 
finden; bei der Lumbalpunction mit Anwendung von Aspiration der Flüssig- 
keit beobachtet man öfter als unter anderen Verhältnissen Blutungen in 
den Centralkanal hinein, vorzugsweise im Lumbaltheile desselben. Bei 
wiederholten Lumbalpunctionen gerathen auch die Nervenzellen in Mit- 
leidenschaft, was nicht nur durch eine Läsion der Zellen durch Blutungen, 
sondern auch durch eine Alteration der Verhältnisse der Blutcirculation 
und Zellernährung bedingt ist. Danach stellt die Lumbalpunction keines- 
wegs einen so harmlosen Eingriff dar, als vielfach behauptet wird. 

Friedel Pick (Prag). 


Lundborg, Ein Fall von Paralysis agitans, mit verschie- 
denen Myxödemsymptomen combinirt. Studien und Ge- 
danken über die Pathogenese der Paralysis agitans. 
(Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilk., Bd. 19, 1901, S. 268.) 

L. hat in Ribbing’s Klinik zu Lund eine Bauernfamilie beobachtet, 
in welcher verschiedene Nervenkrankheiten vorkamen, wie Myoklonie und 
Paralysis agitans. Da ihn seine Untersuchungen zu der Ansicht führten, 
die Myoklonie als Folge einer Erkrankung der Schilddrüse aufzufassen, 
kam er weiterhin auch zu der Meinung, dass die Paralysis agitans eben- 
falls in Beziehungen zu der Schilddrüse stehe, wie dies Möbius bekannt- 
lich vor Kurzem vermuthungsweise geäussert hat. Demgemäss an Fällen 
von Paralysis agitans angestellte therapeutische Versuche mit Thyreoidin- 
behandlung hatten keinen deutlichen Erfolg. Dagegen hatte er Gelegen- 
heit, eine Frau mit Erscheinungen der Paralysis agitans zu beobachten, 
welche ausserdem myxödematöses Aussehen des Gesichts, Haarausfall, 
rauhe Stimme, intensives Kältegefühl und Abnahme der Intelligenz zeigte. 
Die Section ergab neben einer walnussgrossen Geschwulst in der einen 
Kleinhirnhemisphäre, welche L. als etwas Accessorisches auffasst, Klein- 
heit der Schilddrüse, welche cystische Entartung, Schwund des Alveolar- 
epithels und starke Bindegewebswucherung zeigt. L. macht dann noch 
darauf aufmerksam, dass vor Kurzem Fränkel den Zusammenhang von 
Paralysis agitans, Morbus Basedowii und Myxödem betont hat. 

Friedel Pick (Prag). 
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Nachdruck verboten. 


Ueber einen Amyloidtumor mit Metastasen. 
Von Dr. med W. Burk in Tübingen. 


(Aus dem pathologischen Institut zu Tübingen [Vorstand Professor Dr. von Baumgarten).) 


Der Primärtumor hatte seinen Sitz in der Thyreoidea, und nahm 
deren linken Seitenlappen, den Isthmus und einen grossen Theil des rechten 
Seitenlappens ein. Der Tumor war faustgross, von gelblich-weisser Farbe, 
hornartig durchscheinend, und von knorpelharter Consistenz. 
Mikroskopisch erwies er sich als ein Tumor, welcher zum allergrössten 
Theil aus grossen homogenen, schwach concentrisch geschichteten Amy- 
loidschollen bezw. Knollen bestand. Dieselben waren umgeben von spär- 
lichen Zonen eines grösstentheils aus kleinen Rundzellen bestehenden Ge- 
webes. Innerhalb des Tumors war die normale Structur der Thyreoidea 
vollständig verschwunden. 

Metastasen von ganz ähnlichem Bau befinden sich in den 
Halslymphdrüsen, den Bronchial- und Submaxillarlymphdrüsen, in den 
Lungen und in den beiderseitigen Pleurae pulmonales; ausserdem bestand 
eine solitäre Metastase in der linken Kleinhirnhemisphäre. 

Meines Wissens ist ein derartiger Fall — Amyloidtumor mit ge- 
neralisirten Metastasen — bis jetzt noch nicht beschrieben. 

Betrefis der eingehenden Untersuchung verweise ich auf meine als 
Dissertation erschienene Arbeit über diesen Fall. 
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Referate. 


Kischensky, D., Ueber Kalkablagerung in den Lungen und 
dem Magen. [Aus dem pathologisch-anatomischen Institut der kaiserl. 
Universität Moskau.] (Medicinskoje Obosrenje, 1900, December.) Mit 
2 Abbildungen. | 

Die Ablagerung von Kalk (phosphor- und kohlensaurem) in den Lungen 
und der Schleimhaut des Magen-Darmkanals ist zuerst bekanntlich von 
Virchow (im Jahre 1855 und 1856) beschrieben worden; derselbe hatte 
in allen seinen 7 Fällen entzündliche Veränderungen in den Nieren und 
in 6 Fällen ausserdem verschiedene zur Resorption von Knochen führende 
Erkrankungen des Skelets gefunden. Das Zustandekommen der Kalk- 
ablagerungen in seinen Fällen hat Virchow durch Ueberfüllung des 
Blutes mit Kalksalzen in Folge von Knochenresorption und erschwerter 
‚Ausscheidung von Seiten der erkrankten Nieren erklärt. Auf Grund 
dieser Anschauung über die Entstehung der von ihm gefundenen Petri- 
ficationen im Gewebe hat Virchow dieselben auch unter dem Namen 
„Kalkmetastasen“ beschrieben. 

Nach Virchow sind Kalkablagerungen in den Lungen, den Schleim- 
häuten des Magen-Darmkanals, den Nieren, den Wandungen von Blut- 
gefässen (von metastatischem Charakter, Küttner) noch von folgenden 
Autoren beschrieben worden: Grohe, Küttner, Schapfer, Rath, 
Moskovic, Czech, Blaue und Heller, Litten, Chiari, Hlava, 
Kockel, Davidsohn, Stade (Langerhans). 

In einigen von diesen Fällen (Chiari, Hlava, Kockel, Stade) 
waren keine Erkrankungen des Skelets gefunden worden und deswegen 
ist es auch nicht möglich gewesen, die Herkunft der abgelageiten Salze 
vom Standpunkte Virchow’s zu erklären. Kockel hatte in seinen 
Fällen von Petrification des Lungengewebes chronische venöse Hyperämie 
der Lungen und ausserdem Embolieen und Thrombosen in den Lungen- 
arterien gefunden. Auf Grund dieser Thatsachen kommt er zum Schluss, 
dass Petrification nur in Geweben beobachtet wird, deren Lebensfunctionen 
in Folge mangelhafter Zufuhr von Nährsubstanzen beeinträchtigt sind ?). 
Der Petrification soll dabei im Gewebe (in den Gefässwandungen) hyaline 
Degeneration vorausgehen. Nach Kockel soll die Existenz von entzünd- 
lichen Processen in den Nieren nicht eine nothwendige Bedingung für 
Petrification im Gewebe vorstellen: erstens sind in dem einen Falle des 
Verf. und im Falle von Chiari solche Veränderungen in den Nieren 
nicht gefunden worden, und zweitens wird der Kalk nach Rey aus dem 
Körper zum grössten Theil durch den Darm, nicht durch die Nieren aus- 
geschieden 2). 


1) Prof. v. Kossa, Ueber die im Organismus künstlich erzeugten Verkalkungen. 
Ziegler’s Beiträge, Bd. 29, 1901, Heft 2. Kürzlich hat v. Kossa und noch vor ihm 
Litten, Kalkablagerung im Nierengewebe bei Kaninchen künstlich durch Unterbindung der 
dasselbe ernährenden Blutgefässe hervorgerufen. v. Kossa schreibt: „Nach dauernder Unter- 
bindung sämmtlicher Gebilde des Nierenhilus tritt eine Verkalkung der Nierenrinde ein; 
der Kalk stammt aus dem Gewebssaft der die Niere umgebenden Gewebe und dringt durch 
die permeabel gewordene Nierenkapsel hindurch mittelst Imbibition in die Nierenrinde ein.“ 

2) Zu einem entgegengesetzten Resultat gelangt v. Kossa auf Grund seiner Experi- 
mente, die die Kalkablagerung in verschiedenen Organen (Nieren, Leber) bei Thieren 
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In den meisten beschriebenen Fällen (Virchow, Chiari, David- 
sohn, Stade u. A.) localisirte sich die Petrification des Lungengewebes 
hauptsächlich im Lungenparenchym selbst und im interlobulären Gewebe, 
während die Wandungen der Capillaren und der kleinen Gefässe normal 
oder sehr wenig verändert erschienen. Dagegen localisirte sich der Process 
im Fall von Hlava, in einem Falle von Heller und zum Theil auch 
in den Fällen von Kockel hauptsächlich in den Wandungen der Capillaren 
und der kleinen Gefässe. Im Bereich der Schleimhaut des Magens und 
Darms haben die Verfasser die Petrification im interstitiellen Gewebe 
gefunden. 

Im eigenen Falle des Verfassers wurde bei der Section einer 42-jähr. 
Frau, die während des Lebens an allgemeiner Fettsucht, an Schmerzen 
sub scrobiculo und häufigem Erbrechen gelitten hatte, Petrification 
inden Lungen und der Schleimhaut des Magens gefunden. 
Beide Lungen hatten unbedeutende fibröse pleurale Adhäsionen. Das 
Gewebe der beiden Lappen der linken, im Zustand der Stauung befind- 
lichen Lunge erschien im Bereich einer scharf begrenzten Stelle der 
vorderen Oberfläche derselben (ein 3—4 cm breiter Streifen) und einer 
etwa 1’/, cm dicken Gewebsschicht darunter beim Anfühlen sehr fest, 
wie mit Sand durchsetzt; es hatte ein schwammiges Aussehen und in 
Folge von Ueberfüllung mit Blut eine rothe Färbung. Die rechte Lunge 
bot nichts Anormales ausser einem geringen Oedem und einer Stauung im 
unteren Lappen. Die Magenschleimhaut war geschwollen und mit grossen 
Schleimmassen bedeckt, stellenweise erschien sie aber atrophisch und beim 
Anfühlen rauh, wie mit Sand durchsetzt. Es fehlte jede Erkrankung 
des Skelets. Ausserdem wurde gefunden: Herzverfettung, chronische 
interstitielle Nephritis, mit parenchymatöser combinirt, 
braune Leberatrophie, amyloide Entartung der Milz. Deutlich ausgeprägte 
sklerotische Veränderungen in den Gefässwandungen sind nicht constatirt 
worden, ausser einer unbedeutenden atheromatösen Affection der Aorten- 
intima. 

Die mikroskopische Untersuchung hat gezeigt, dass die Ablagerung 
der (phosphorsauren) Kalksalze hauptsächlich die Wandungen der Capillaren 
und kleinen Gefässe, in geringerem Grade das Lungenparenchym, das 
interlobuläre Gewebe und die Knorpelwandungen der Bronchien betroffen 
hatte. In den meisten Fällen waren die Gefässwände in complete Kalk- 
ringe verwandelt und sahen wie versteinert aus; nur stellenweise konnte 
man Ablagerung in Form von Körnern constatiren. In der Umgebung 
einiger petrificirter Gefässe waren entzündliche Erscheinungen sowohl im 
Bindegewebe als auch im Lumen der an die betreffenden Gefässe grenzenden 
Alveolen zu vermerken; dieselben bestanden in Anhäufungen von Leuko- 
cyten, von epitheloiden Elementen und von Alveolarepithel. 

Im Magen gab es Kalkablagerung in den Wandungen der Capillaren 
und kleinen Gefässe, in der Membrana propria der Drüsen, zum Theil im 
interstitiellen Gewebe, und endlich hatte der Process consecutiv auch das 
Drüsenepithel betroffen. Die Gefässwände und die Membranae propriae 


(Kaninchen, Pferde) nach Vergiftung mit verschiedenen Giften betreffen. Nach seinen Be- 
obachtungen nimmt dabei der Kalkgehalt des Harns ab, während derselbe in den Knochen 
und dem Blute keine Aenderung erfährt. Aus diesem Grunde kommt er zum Schluss, „dass 
die in Folge Einwirkung des caleinificirenden Mittels (Aloin) erkrankte Niere die Gesammt- 
menge des in plhysiologischer Quantität mit dem Blute zugeführten Kalkes nicht mehr aus- 
zuscheiden vermag, und dieser zurückgehaltene Kalk ist es, welcher in den gewundenen 
Harnkanälchen der Niere für unser freies Auge sichtbar in Krystallform zu Tage tritt‘. 
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der Drüsen waren entweder mit feinen Körnchen von verschiedener Grösse 
durchsetzt oder sie bestanden ganz aus homogenem Kalk. Zugleich mit 
den Erscheinungen der Kalkablagerung konnte man auch hyaline Entartung 
der kleinen Gefässe in der Schleimhaut und ausserdem noch rundzellige 
Infiltration im Bindegewebe bemerken. 

Bei der Färbung nach der von Weigert für das elastische Gewebe 
vorgeschlagenen Methode erschien die Anzahl der elastischen Fasern in 
den von der Petrification sehr stark betroffenen Lungenabschnitten in den 
meisten Fällen im Vergleich mit der Norm nicht vermindert, auch waren 
die Fasern intensiv genug tingirt. Die von Davidsohn beschriebene 
und von demselben durch noch während des Lebens eintretende Zerreissung 
dieser Elemente erklärte Fragmentation der elastischen Fasern auf unge- 
fähr gleichgrosse Segmente ist in sehr beschränktem Maasse auch vom 
Verf. beobachtet worden. In Bezug auf die Entstehung dieser Fragmentation 
hat er sich jedoch keine Aufklärung verschaffen können. In einigen Stellen 
erschienen die versteinerten Gefässwandungen mitsammt den in ihnen ver- 
laufenden elastischen Fasern ebenfalls auf einzelne Segmente zerbröckelt, 
diese Erscheinung hatte jedoch sicher auf künstliche Weise bei der Her- 
stellung der Präparate entstehen müssen. 

Die Aetiologie der vom Verf. gefundenen Petrification ist unaufgeklärt 
geblieben. Autorreferat. 


Oestreich, R., Zur Percussion des Herzens. (Virchow’s Archiv, 
Bd. 160, 1900, S. 475.) 

Auf Grund der Percussion des Herzens bei mehr als 1000 Leichen 
verschiedensten Alters, deren Ergebnisse nach Einstechen von Nadeln 
durch die anschliessende Eröffnung controllirt wurden, gelangte O. dazu, 
die relative Dämpfung zu vernachlässigen, da nur die absolute sich hin- 
reichend, d. h. bis auf wenige Millimeter, genau bestimmen liess und die- 
selben Schlüsse gestattete als die relative. Bei normalem Herzen verläuft 
von einem Punkte am unteren Rande der 4. Rippe !/,—1 cm seitlich 
vom linken Sternalrande die rechte Grenze der absoluten Dämpfung in 
einem nach links und unten convexen Bogen schräg über das Sternum 
nach rechts und unten zum Sternalansatz des 5. rechten Rippenknorpels 
oder einem etwas tiefer gelegenen Punkte. Eine horizontale obere Grenze 
existirt nicht, vielmehr geht von dem genannten Punkte auch die linke 
Grenze sofort nach links und unten in einem nach rechts und unten con- 
caven Bogen zu der im 5. Intercostalraum zwischen Mammillar- und Para- 
sternallinie gelegenen Herzspitze, welche dem Ort des Spitzenstosses ent- 
spricht. Das ganze Gebiet der absoluten Dämpfung gehört wesentlich 
dem rechten Ventrikel an, nur links überschreitet die Grenze ein wenig 
das Septum ventriculorum. Der höchste Punkt der Dämpfung entspricht 
einer Stelle in der Gegend des Conus arteriosus, unterhalb der Pulmonal- 
klappen. Die Lingula ist auf das Percussionsergebniss im Allgemeinen 
ohne Einfluss. 

Die Hypertrophie des rechten Ventrikels erzeugt ein sehr charakte- 
ristisches, von Krönig gefundenes und vom Verf. durchgehends bestätigtes 
Dämpfungsgebiet, indem es vergrössert ist und die rechte Grenze in ihrem 
unteren Theil einen treppenförmigen Absatz erkennen lässt. Derselbe ist 
durch eine besonders starke Hervorwölbung der rechten Ecke des rechten 
Ventrikels bedingt. Wird der rechte Ventrikel durch Vergrösserung 
anderer Herztheile in grösserer Ausdehnung an die vordere Brustwand 
angedrängt, so entsteht zwar auch eine Vergrösserung der absoluten 
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Dämpfung, aber ohne den charakteristischen treppenförmigen Absatz. Die 
linke Herzgrenze wird durch Hypertrophie des rechten Ventrikels nur 
wenig nach links verschoben. Eine beträchtlichere Verschiebung bis über 
die Mammillarlinie hinaus deutet auf Hypertrophie des linken Ventrikels. 
Auch eine mässige Vergrösserung der Dämpfung nach rechts und links 
zugleich ist beim Fehlen des treppenförmigen Absatzes auf eine Ver- 
grösserung des linken Ventrikels zu beziehen. Diese Form ist besonders 
bei Schrumpfniere häufig. Verkleinerung des Herzens ändert an der 
Dämpfungsfigur nur wenig. Eine Vergrösserung der Vorhöfe ist nicht 
mit Sicherheit nachweisbar, da sie stets unter den Lungenrändern liegen. 
Bei Hydropericard rückt der höchste Punkt der Dämpfung mehr nach 
oben und vom Sternum ab. A v. Brunn (Tübingen). 


Bernhardt, R., Klinisches und Anatomisches zur Frage der 
spätsyphilitischen Hautveränderungen. [Przyczynek kliniczny 
i anatomiczny do nauki o późnym syfilisie sköry.] (Gazeta lekarska, 
1901, No. 9—13.) [Polnisch.] 

Von dem interessanten klinischen Theile der auf einen 63-jährigen 
Händler mit zahlreichen Hautgummata sich beziehenden Arbeit abgesehen, 
sollen an dieser Stelle nur die Ergebnisse der histologischen Untersuchung 
der excidirten Hautstückchen kurz dargestellt werden. Es wurde Hämato- 
xylin-, Eosin-, Aurantia-, van Gieson’s, Unna’s Methylenblau-, Unna- 
Tänzer’s und Weigert’s Färbung verwendet. Die nicht ulcerirten 
jungen Gummata reichen in die subpapillare Schicht einer-, in das sub- 
cutane Gewebe andererseits, zeigen eine deutlich herdförmige Zusammen- 
setzung und bestehen aus folgenden Zellarten: 1) mittelgrosse, rundliche 
oder ovale Zellen mit grossen, stark färbbaren, central liegenden 
Kernen, 1—6 Kernkörperchen und schmalem Protoplasmasaum; 2) Plasma- 
zellen; 3) eosinopbile Zellen. Diese 3 Zellarten bilden die Hauptmasse 
der Knötchen, dahingegen folgende Elemente nur spärlich vorkommen: 
4) spindelförmige Bindegewebszellen ; 5) epithelioide Zellen; 6) mehrkernige 
(4—7 Kerne) Zellen mit reichlichem Cytoplasma; 7) [sehr spärliche] echte 
Riesenzellen mit zahlreichen, unregelmässig zerstreuten Kernen; 8) Mast- 
zellen; die letzteren fand Verf. im Gegensatz zu Tommasoli in sehr 
kleiner Anzahl und ausschliesslich in den peripheren "Thelen des Gumma. 
In den Zellen der ersten Gruppe war Verf. im Stande, zahlreiche Mitosen 
nachzuweisen ; es liegt demnach kein Grund vor, mit Unna eine amitotische 
Zelltheilung anzunehmen. Sämmtliche Zellen sind in einem Bindegewebs- 
reticulum eingebettet, welches in centralen Theilen des Knötchens aus sehr 
feinen, in peripheren Partieen aus stärkeren Fibrillen zusammengesetzt ist. 
In den tieferen Theilen des Gumma besitzen die einzelnen Zellenherde eine 
Art von Bindegewebskapsel. In den mehr oberflächlichen Theilen, in denen 
die Zellen mantelartig Blutgefässe umhüllen (Periangoitis), ist keine analoge 
Kapsel zu finden; die einzelnen Zellenherde, welche hier kleiner, weniger 
scharf begrenzt, nicht mehr genau rundlich sind, sind von einander durch 
ziemlich dicke, stellenweise hyalin entartete, verschiedenartig verlaufende 
Bindegewebszüge abgegrenzt. — Das elastische Gewebe geht innerhalb der 
gummösen Infiltrate zu Grunde; es ist dagegen in den die Infiltrate um- 
gebenden bezw. abgrenzenden Bindegewebszügen wohl erhalten, manchmal 
anscheinend vermehrt. Die Talgdrüsen und die Haarfollikel werden von 
dem gummösen Infiltrat anfangs umgeben, später vollständig zerstört; 
dasselbe geschieht auch mit den Mm. arrectores pilorum, dahingegen die 

Schweissdrüsen und die Nervenverzweigungen relativ lange unverändert 
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bleiben. — Die grösste Bedeutung kommt aber den Gefässveränderungen 
zu; entgegen den Anschauungen Lancereaux’ stellte Verf. fest, dass 
die Gefasse innerhalb der Gummata weder spärlich sind, noch wegsam 
bleiben. Die sehr zahlreichen Gefässe zeigen eine Endangoitis, welche in 
den Capillaren vorwiegend auf Endothelproliferation, in den Arteriolen vor- 
wiegend auf Intimaverdickung beruht und schon frühzeitig zur Verengerung 
oder gar vollständiger Obliteration des Gefässlumens führt; daneben tritt 
frühzeitig eine proliferative Periangoitis auf, welche der Verf. im Gegen- 
satz zu Unna und Tommasoli als das Wesentliche bei der Entstehung 
der Hautgummata auffasst. Jedes Hautgumma nimmt, dem Verf. nach, 
von der Adventitiawucherung seinen Ursprung. In den dem Gumma be- 
nachbarten Gefässen werden bald peri- und endoangoitische Processe, 
welche zur Bildung von neuen Herden führen und durch Zusammenfliessen 
der letzteren mit dem Gumma ihrerseits zum Wachsthum desselben bei- 
tragen, bald wieder starke Hyperämie festgestellt. Diese Hyperämie ist 
besonders in den aufsteigenden, die Papillen versorgenden Gefässzweigen 
deutlich zu sehen. Die Papillen sind vergrössert, ödematös; in Folge 
dessen sind die entsprechenden Epithelzapfen verschmälert. Das Epiderm ist 
unverändert, von einer mässigen Verdünnung über dem höchsten Punkt 
des Gumma abgesehen. 

In den älteren, oberflächlich verschorften Gummata weicht das histo- 
logische Bild von dem der jungen Gummata nur in quantitativer Hinsicht 
ab, Die Zusammensetzung des Gumma erscheint in sämmtlichen Theilen 
gleichmässig; die Infiltrate rücken näher an das Epiderm heran, um 
endlich in das Rete Malpighii einzudringen und es von unten her zu 
zerstören. Innerhalb des Epithels kommt es zur Bildung von Höhlen, 
deren Inhalt aus Wanderzellen und Zerfallsmassen besteht. Der das Epithel 
bedeckende Schorf wird endlich abgestossen, und in dieser Weise kommt 
es zur Bildung eines Geschwürs. 

In dem exulcerirten Gumma ist seine ursprüngliche herdförmige Zu- 
sammensotzung zu Grunde gegangen; es wird eine gleichmässige gummöse 
Infiltration festgestellt, welche tief ins subcutane Gewebe hineinreicht, 
doron Obvrtläche den Geschwürsgrund bildet. In den Arteriolen von 
inittlorem und stärkerem Kaliber geht eine typische Endoarteriitis obliterans 
syplilition von Statten, wobei endlich auch die Muscularis durch das 
min Infiltrat zerstört wird. In den Venen werden ähnliche Vorgänge 
beobachtet; ein Theil der Venen bleibt jedoch unverändert. In Folge der 
\nlonrtorlitin obliterans entstehen im Bereiche des gummösen Infiltrats 
Nuhtuntt, In «diesem Stadium der Gummaentwicklung sind das elastische 
`, wl und dio Schweissdrüsen meistens, die Talgdrüsen, Haarfollikel und 
‚lin Arrweloren pilorum vollständig zerstört. Die Nervenverzweigungen 
blolben noch unverändert. 

iv Autopsie des die Grundlage der vorliegenden Untersuchungen 
bildenden Falles kam aus äusseren Gründen nicht zu Stande; Verf. ver- 
mochte jedoch ein grosses Infiltrat und die Aa. cruralis und profunda 
hemor zu untersuchen. Das Infiltrat war analog einem grösseren ex- 
uleerirten Gumma zusammengesetzt; Endarteriitis obliterans war im Be- 


lu denselben überall zu finden. In der Cruralarterie fand Verf. athero- 
mintis Veränderungen; in der A. profunda femoris wurde typische 
J ndarterlitis obliterans syphilitica festgestellt. 


I,ndlich berichtet Verf. über die Ergebnisse der histologischen Unter- 
inn von tertiären trockenen Papeln (Tubercula cutanea sicca, Syphilo- 
Jerma tuberosum, Tommasoli). Entgegen den Anschauungen Unna’s 
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glaubt Verf. diese Veränderung in histologischer Hinsicht von der syphi- 
litischen Papel des Secundärstadiums scharf unterscheiden zu dürfen. 
Bezüglich der Differentialdiagnose der tertiären trockenen Papel wird vom 
Verf. Folgendes hervorgehoben: 1) das Hautgumma nimmt den Ursprung 
in der Umgebung der die Schweissdrüsenknäuel umwindenden Gefässe — 
das Tuberculum cutaneum siccum dagegen in der Umgebung der horizontal 
verlaufenden Gefässe der subpapillären Schicht ; 2) das Hautgumma wächst 
von unten nach oben, das Tuberculum in entgegengesetzter Richtung; 
3) die Infiltration bleibt beim Tuberculum auf die Adventitia begrenzt, 
beim Gumma greift die Infiltration auf das benachbarte Bindegewebe über; 
4) die Intensität des Processes überhaupt ist im Gumma stärker als in 
dem Tuberculum. Ausserdem fehlt es in dem Tuberculum an stärkerer 
Endarteriitis obliterans und an eosinophilen Zellen, welch letztere im 
Gumma reichlich vorhanden sind. Ciechanowski (Krakau). 


Wassmuth, Beitrag zur Lehre von der „Hyperkeratosis dif- 
fusa cougenita“. [Aus dem pathologisch-anatomischen Institute in 
Grazl Mit 2 Tafeln. Ziegler’s Beiträge, Bd. 26, S. 19—32.) 

Mit dem in der Ueberschrift angeführten Namen bezeichnet W. im 
Anschluss an Eppinger einen Fall von Ichthyosis congenita, den er zu 
untersuchen Gelegenheit hatte. Der ganze Körper des kurz nach der 
Geburt gestorbenen reifen Kindes war mit dicken Platten von harter und 
fester Consistenz und von gelblicher Farbe bedeckt, welche durch ungleich 
tiefe und ungleich breite Risse in unregelmässige Felder getheilt wurden. 
Am Kinn, am Hals und in der Inguinalgegend waren die Platten vor- 
wiegend klein, an der Brust und am Rücken gross. Die zwischen ihnen 
liegenden Furchen schimmerten roth durch; die tiefsten Furchen, die zum 
Theil bis ins Unterhautfettgewebe reichten, fanden sich hauptsächlich an 
der Beugeseite der Gelenke. Die Richtung der Furchen war am Rumpf 
und Gesicht meist circulär, vom Scheitel gegen das Hinterhaupt strahlten 
sie radial aus. An den Händen und Füssen war die verdickte Hautdecke 
nicht durch Risse unterbrochen. Die Ohrmuscheln waren ganz unförm- 
lich, die oberen Augenlider starr und in die Höhe gezogen. Verf. meint, 
dass es sich hier um eine Wachsthumsstörung in Folge von dicken Haut- 
platten handelte. 

Bei der mikroskopischen Untersuchung fand W. die Zahl der Schweiss- 
und Talgdrüsen deutlich vermehrt. Auch die Anzahl der Papillen war 
überall eine enorm grosse. Das Wesen des pathologischen Processes be- 
steht darin, dass eine Differenzirung der Epidermis in ein Stratum granu- 
losum, lucidum und corneum unterblieben ist und dass die Vorstadien 
der Verhornung in der ganzen Dicke der Epidermis aufgetreten sind. Es 
ist auch hier nach der Auffassung des Verf. zur Ausbildung eines Stratum 
corneum nicht gekommen. Hierdurch lässt sich auch die abnorme Mächtig- 
keit der Epidermis bis zu einem gewissen Grade erklären. Die relativ 
geringe Dicke des Stratum corneum normaler Früchte wird dadurch be- 
dingt, das Hand in Hand mit der Bildung neuer Hornschichten ein Mace- 
rationsprocess vor sich geht, in Folge dessen die oberflächlichen Lagen 
des Stratum corneum abgestossen werden. Diese Entfernung der letzteren 
findet bei der Ichthyosis entweder gar nicht oder nur in beschränktem 
Maasse statt, weil die Verhornung dieser Partieen nicht vollständig durch- 
geführt ist. 

Die Ausführungsgänge der Talgdrüsen waren bedeutend erweitert und 
mit einer mächtigen Hornschicht ausgekleidet; nur die Talgdrüsen der 
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Kopfhaut waren normal gebaut. Die Haare waren in măchtige Horn- 
massen eingescheidet. c. Kahlden (Freiburg). 


Wende, 6. W., Porokeratosis, with report of case. (Journ. of 
cutaneous and genito-urinary diseases, November 1898, und Report of 
the laboratory of pathology of the university of Buffalo. Medical De- 
partment, No. 1, 1900.) 

Verf. beschreibt einen Fall dieser seltenen Hautaffection bei einer 
45-jährigen im übrigen gesunden Frau. Vor 5 Jahren hatte sich auf der 
Dorsalseite der Interdigitalfalte zwischen Daumen und Zeigefinger der 
linken Hand eine erbsengrosse Warze entwickelt mit grosser Neigung zur 
Excoriation. Nachdem sie lange Zeit stationär geblieben war, begann sie 
neuerdings peripherwärts zu wachsen. Daneben traten in den letzten 
2 Jahren wiederholt plötzlich entstehende und ebenso schnell wieder ver- 
schwindende ödematöse Schwellungen in der Nachbarschaft des Erkran- 
kungsgebietes, gelegentlich auch an entfernten Theilen des Vorderarmes 
auf. Die erkrankte Stelle war gegen die Umgebung durch eine wallartige 
Erhebung scharf abgegrenzt. Ihre Oberfläche war in Folge starker und 
ungleichmässiger Verdickung der Hornschicht uneben, das Centrum dellen- 
artig vertieft. Die ganze Partie zeichnete sich durch Anhydrosis und 
Asteatosis aus. Histologisch stellte sich die Affection als eine Hyper- 
keratosis mit gleichzeitiger Hypertrophie des Papillarkörpers und des 
Rete Malpighi, besonders des Stratum granulosum dar. Durch Anfüllung 
mit Hornschuppen waren die Ausführungsgänge der Schweissdrüsen ver- 
stopft und erweitert. Die Talgdrüsen waren stark atrophisch. 

Bakterien konnten in dem erkrankten Gewebe nicht nachgewiesen 
werden. Uebertragungsversuche auf 4 verschiedene Personen nach Scari- 
fication der Haut blieben erfolglos. Wohl aber gelang es nach 10 ver- 
geblichen Versuchen an der gesunden Hand der Patientin eine makro- 
und mikroskopisch recht ähnliche Affection zu erzeugen. 

Im Zusammenhalt mit den übrigen bisher veröffentlichten Fällen con- 
statirt Verf., dass die Krankheit mit Vorliebe an unbedeckten Körper- 
stellen in der Nachbarschaft der Gelenke auftritt und das männliche Ge- 
schlecht zu bevorzugen scheint, während das Alter keine Rolle spielt. 
Mehrere Fälle in derselben Familie sind wiederholt beobachtet. Meist ist 
die Erkrankung progredient. Spontaner Rückgang ist erst einmal be- 
obachtet. M. v. Brunn (Tübingen). 


Bettmann, Ueber die Hautaffectionen der Hysterischen 
und den atypischen Zoster. (Festschrift für W. Erb, Deutsche 
Zeitschrift für Nervenheilkunde, Bd. 18, 1900, S. 345.) 

Nach einer Besprechung der verschiedenen Formen hysterischer Der- 
matosen (Dermatographismus, Erytheme, Urticaria, Blutungen, Oedeme, 
blasenartige Ausschläge und Hautgangrän) unter Anführung eigener Be- 
obachtungen, erörtert B. eingehend die Blasenausschläge bei Hysterischen 
und die hysterische Hautgangrän, letztere insbesondere in Bezug auf ihre 
Beziehungen zu gewissen Formen des Herpes zoster, wobei er einen Fall 
einer ekzemartigen Hautaffection bei einer Hysterischen beschreibt mit 
zosterartiger Anordnung und, wohl als organische Erkrankung anzusehen- 
den nervösen Symptomen. Eingehende diagnostische Erörterungen führen 
dazu, die Hautaffectionen als Folge einer Erkrankung hinterer Spinal- 
wurzeln anzusehen. Friedel Pick (Prag). 
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Kotowtschicoff, Ueber die Behandlung des Eiterungssta- 
au der Variola vera. (Zeitschr. für klin. Med., Bd. 38, 1899, 

. 265.) 

K. behauptet auf Grund der Beobachtung von 3 Fällen, dass der 
Verlauf der Variola auch noch kurz nach Ausbruch des Exanthems durch 
Vaccination, namentlich durch täglich 2malige Wiederholung derselben 
günstig beeinflusst werden könnte. Pässler (Leipzig). 


Arnaud, La variole h&morrhagique, ses causes, sa nature, 
ses lésions viscerales. (Revue de méd., T. 29, 1899, p. 169 u. 323.) 
Die hämorrhagische Variola ist eine schwere Infection mit dem ge- 
wöhnlichen Blatternvirus. Die besondere Schwere der Infection kann be- 
dingt sein durch gesteigerte Virulenz des Infectionsstoffes (namentlich in 
Epidemieherden, durch Mischinfectionen), oder durch geringe Resistenz 
des befallenen Individuums. Die Resistenz gegen das Variolagift ist ge- 
ringer 1) bei nicht oder vor langer Zeit Vaccinirten, 2) bei Individuen 
mit allgemein herabgesetzter Widerstandsfähigkeit: während der Gravidität, 
der Menses, der Menopause; bei Vorhandensein von Alkoholismus, Lues, 
Malaria; bei Erkrankungen der Nieren, der Leber oder Milz, des Herzens; 
in der Reconvalescenz von acuten Krankheiten u. s. w. 
Anatomische Läsionen innerer Organe, welche derhämorrhagischen 
Variola eigenthümlich sind, existiren nicht. Pässler (Leipzig). 


Densusianu, Histologie des arthrites chroniques et spé- 
cialement de l’arthrite blennorrhagique. (Archives de med. 
experimentale et d’anatomie pathologique, T. 13, 1901, No. 1.) 

Verf. untersuchte 3 Fälle chronischer deformirender Polyarthritis, 
darunter einen gonorrhoischen Ursprungs: 

Die Polyarthritis chronica gonorrhoica unterscheidet sich in ihren hi- 
stologischen Befunden kaum von der gewöhnlichen chronischen Polyarthritis. 
Synovialis, Gelenkknorpel, Knochengewebe und benachbartes Mark sind 
bei beiden Erkrankungen in gleicher Weise ergriffen. Welche dieser 4 Ge- 
websarten die Stätte der ersten Entzündungserscheinungen abgiebt, ist 
nicht zu sagen. Der Knorpel zerfällt durch Einwucherung von Binde- 
gewebe aus der benachbarten Synovialis bezw. aus dem naheliegenden 
Mark. Zuweilen beobachtet man auch Knorpeldegeneration, für die keine 
solche Ursache zu finden ist. Das Knochengewebe verfällt entweder der 
Eburnisation oder Rarefication.e Das Mark entartet fettig oder binde- 
gewebig. Je nachdem die eine oder andere Gewebsart mehr ergriffen ist, 
wechselt das histologische Bild, und zwar ist es bei verschiedenen Gelenken 
desselben Individuums nicht immer das gleiche. 

Die chronische Polyarthritis gonorrhoischen Ursprungs ist höchstens 
dadurch gekennzeichnet, dass die Synovialis sich hervorragend bei der 
Zerstörung des Gelenkknorpels betheiligt, den sie erst überwuchert, dann 
auflöst. Dadurch entsteht die grosse Neigung zu bindegewebiger bezw. 
knöcherner Ankylose solcher Gelenke. Schoedel (Chemnitz). 


Bemlinger, Contribution à l’&tude de l’arthritisme dysen- 
terique, sa pathog£&uie, son traitement par la ponction. 
(Revue de med., T. 18, p. 685.) 

Die Dysenterie gehört zu denjenigen Infectionskrankheiten, welche zu 
rheumatoiden Affectionen Anlass geben können. Das Dysenterierheumatoid 
kommt namentlich den gutartigen Ruhrerkrankungen zu. Es kann in 


— 682 — 


2 Formen auftreten. Das trockene Rheumatoid ist schmerzhaft, puly- 
articulär, flüchtig; die andere Form befällt meist nur wenige, meist die 
Kniegelenke, ist sehr hartnäckig, und macht grosse Ergüsse. Combina- 
tionen beider Formen kommen vor. Bei länger bestehendem Erguss zeigt die 
Flüssigkeit reichlichen Fibringehalt. Die Untersuchung der Gelenkergüsse 
auf Mikroorganismen hat stets nur negative Resultate ergeben. R. 
schliesst daraus, dass die Gelenkaffection entweder auf Toxinwirkung oder 
auf der Invasion eines specifischen Mikroorganismus beruht, dessen Nach- 
weis mit den gewöhnlichen Untersuchungsmethoden (Färbung, Culturver- 
fahren) nicht gelingt. Pässler (Leipzig). 


Beco, Recherches expérimentales sur l'infection des voies 
respiratoires du lapin par l’inoculation trachéale du 
staphylococcus pyogenes aureus. (Archives de médecine ex- 
perimentale et d'anatomie pathologique, T. 13, 1901, No. 1.) 

Verf. sucht durch seine Arbeit die Frage zu klären, ob Pyämie oder 
Septikopyämie häufig eine Infection der Athmungswege mit Staphylococcus 
pyogenes aureus zur Ursache haben. 

Die erste Reihe der Versuche wurde so angeordnet, dass völlig ge- 
sunden Kaninchen intratracheal bestimmte Mengen einer Aufschwemmung 
virulenter Staphylokokken eingespritzt wurden. In der zweiten Versuchs- 
reihe wurden die Thiere vor der Einspritzung erst durch verschiedene 
Vornahmen (intratracheale Einspritzung von Milch- und Carbolsäure und 
Sublimatlösung, durch einseitige Durchschneidung des Nervus vagus und 
Sympathicus, durch Venaesection, durch Herabsetzung und Erhöhung der 
Körpertemperatur) in ihrer Widerstandskraft geschwächt. 

Pyämie und Septikopyänie wurde bei keinem der mehr als 100 Ver- 
suchen beobachtet. Die Injectionen der ersten Reihe verliefen mit Aus- 
nahme von 2 Erstickungsfällen ergebnisslos. Wenige Tage nach der Ein- 
spritzung wurden die Lungen frei von Staphylokokken befunden. Wahr- 
scheinlich wurden diese durch Phagocytose entfernt. In der zweiten Reibe 
wurden einige Male lobäre und lobuläre Pneumonie und Pleuritis beobachtet. 

Das Ergebniss der Untersuchungen wird dahin zusammengefasst, dass 
wahrscheinlich nur in sehr seltenen Fällen die Eingangspforte für 
pyämische und septikämische Erkrankungen in den Luftwegen zu suchen ist. 

Schoedel (Chemnitz). 


Beco, Recherches sur la fréquence des septic&mies se- 
condaires au cours des infections pulmonaires (Tuber- 
culose ulc&reuse chronique — Pneumonie lobaire). (Revue 
de méd., T. 19, 1899, p. 385 u. 461.) 

Verf. hatte sich die Aufgabe gestellt, zu ermitteln, ob und wie oft 
von localen Infectionsherden der Lunge aus Allgemeininfectionen des Ge- 
sammtorganismus ausgehen. Zunächst werden die Resultate solcher Unter- 
suchungen bei 20 Phthisikern im terminalen fieberhaften 
Zustande mitgetheilt. Die Blutentnahme geschah mittelst steriler Spritze 
aus der Armvene. 2 ccm Blut wurden in flüssigen und festen Nährboden 
vertheilt, ausserdem wurde 1 ccm Blut 8mal Meerschweinchen intra- 
peritoneal injicirt. Die Culturröhrchen blieben in allen 20 Fällen steril, 
die Meerschweinchen blieben stets frei von Tuberculose. 

Unter 50 untersuchten lobären Pneumonieen endeten 29 mit 
Genesung, 21 mit dem Tode. Von den 29 genesenen Fällen war 
bei 27 das der Armvene entnommene Blut steril: Die damit beschickten 
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Bouillonröhrchen blieben sämmtlich klar, weisse Mäuse, mit 1 ccm Blut 
subeutan geimpft, bekamen keine Pneumokokkenseptikämie. In den beiden 
übrigen Fällen blieben die weissen Mäuse ebenfalls gesund, von 4—5 be- 
schickten Bouillonröhrchen wurde je eins durch Wachsthum von Pneumo- 
kokken getrübt. B. schliesst aus diesen Resultaten, dass bei Pneumonieen 
mit günstigem Ausgang die Erreger der Localinfection in ihrem Wachs- 
thum auf den Infectionsherd beschränkt bleiben. Die Einschleppung ein- 
zelner Keime in die Blutbahn, wie sie in den beiden zuletzt erwähnten 
eier offenbar vorhanden war, hat keinen Einfluss auf den Krankheits- 
verlauf. 

Ferner wurden 21 tödtliche Fälle von lobärer Pneumonie 
in gleicher Weise bakteriologisch untersucht. 12mal wurden keine Bak- 
terien im lebenden Blut gefunden, 8mal wuchsen in allen Röhrchen Pneu- 
mokokken, Imal Friedländer-Bacillen. In den Fällen mit positivem 
Bakterienbefund im Blute glaubt B. den Tod als Folge der Septikämie 
ansehen zu müssen. Dagegen sieht Verf. die negativen Befunde als Be- 
weis dafür an, dass der Ausgang in Septikämie nur in der Minderzahl 
der Fälle die Todesursache bei der genuinen fibrinösen Pneumonie ist. 
(B. macht über alle seine Beobachtungen detaillirte Angaben. Aus den- 
selben ist zu ersehen, dass unter den 12 tödtlichen Pneumonieen ohne im 
Leben nachgewiesene Septikämie sich 6 Fälle befanden, die mit Delirium 
tremens complicirt waren, in 2 Fällen war die Pneumonie unmittelbar 
nach einer Apoplexie aufgetreten, in je einem Fall bestand ein alter Herz- 
fehler, Lebercirrhose, eine alte Hemiplegie bei einem 7U-jährigen; in einem 
weiteren Falle schliesslich war der Tod unter Erscheinungen von Lungen- 
ödem eingetreten. Der tödtliche Ausgang ist demnach in den weitaus 
meisten dieser Fälle wohl nicht der Pneumonie als solcher, sondern den 
Complicationen zur Last zu legen, während bei einem Pneumonietod fast 
stets schon im Leben eine Septikämie nachgewiesen werden konnte. Ref.) 

Pässler (Leipzig). 


Lépine et Lyonnet, Sur les effets de la toxine typhique chez 
le chien. (Revue de med., T. 18, p. 854.) 

Hunden wurden sterilisirte Aufschwemmungen von Typhusbacillen- 
leibern intravenös injieirt. Die Widerstandsfähigkeit der Hunde gegen 
dieses Gift war sehr verschieden; die tödtliche Dosis schwankte um das 
Fünffache ihres geringsten Werthes. Von der Annahme ausgehend, dass 
Leber und Milz zwei Organe seien, welche bei dem Kampf des Körpers 
gegen die Typhusinfection eine Rolle spielen, sollte zunächst versucht 
werden, über die schützenden Kräfte dieser Drüsen nähere Aufklärung zu 
gewinnen. Zunächst wurden Extracte von Hammelleber oder Hammelmilz 
bei Meerschweinchen einige Stunden vor der Injection einer tödtlichen 
Dosis von Typhusbacillenleibern injieirt. Eine Schutzwirkung trat nicht 
ein. Sodann wurden Meerschweinchen unter denselben Bedingungen Blut- 
serum, Leber- oder Milzextract von Hunden injicirt, die selbst durch 
wiederholte Einverleibung von Typhusbacillenleibern immunisirt waren. 
Ein solches Milzextract wirkte lebensverlängernd, Leberextract zeigte diese 
Wirkung nur inconstant, Blutserum gar nicht. 

Um zu prüfen, inwieweit die im Körper functionirende Leber die 
Typhustoxine unschädlich zu machen im Stande ist, wurden Hunden die 
Bacillenleiberaufschwemmungen in die Vena mesaraica injicirt, mussten also 
die Leber passieren, bevor sie in den allgemeinen Kreislauf gelangten. 
Eine deutliche günstige Wirkung war nicht zu erkennen. Um den Ein- 
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fluss der Milz im gleichen Sinne kennen zu lernen, wurde sie exstirpirt. 
Geschah das kurz vor der Toxininjection, so blieb die Operation ohne 
Einfluss auf den Ausgang der Vergiftung. War die Exstirpation der 
Toxininjection mehrere Wochen voraus gegangen, so schien sie einen 
günstigen Einfluss auf den Verlauf zu haben. Um den Einfluss einer 
erhöhten Milzfunction zu prüfen, wurde das Organ vor der Toxininjection 
aus der Bauchhöhle herausgewälzt, in 40° C warme, mit physiologischer 
NaCl-Lösung getränkte Tücher gepackt und mittels eines Dampfsprays 
mehrere Stunden lang auf 44°C erwärmt. Während dieser Milzerwärmung 
erfolgte die Injection der Bacillenleiber. Verff. glauben von dieser Mani- 
pulation eine deutlich günstige Wirkung auf den Verlauf der Intoxication 
gesehen zu haben. 

Die Wirkung der intravenös injicirten Toxine auf den Hund war 
im übrigen folgende: Verlangsamung, oft Irregularität des Herzschlags, 
ausnahmsweise auch Beschleunigung und manchmal Verstärkung der Herz- 
action. In allen Versuchen trat einige Zeit nach der Injection eine Er- 
niedrigung der Pulswelle und des arteriellen Blutdrucks auf. Von seiten 
des Verdauungsapparats traten oft galliges Erbrechen und schleimiger, 
seltener blutiger Durchfall auf. Die Athmung ist angestrengt und be- 
schleunigt. Die Urinentleerung ist vermindert, mitunter besteht mässige 
Albuminurie. In den Fällen von schwerster Giftwirkung wurden mitunter 
leichte Convulsionen der Extremitäten beobachtet. Die Körpertemperatur 
stieg in den Fällen, welche tödtlich endeten, nur gering. Ausnahmen von 
dieser Regel kommen vor. 

Die Leukocyten im kreisenden Blut erfuhren bei rasch tödtlichen Fällen 
fast stets eine rapide Verminderung; bei langsam tödtlichem Verlauf traf 
man eine geringe Vermehrung der Leukocyten, während sich bei den über- 
lebenden Hunden am Tage nach der Injection und besonders nach wieder- 
holten Injectionen eine oft hochgradige Hyperleukocytose entwickelte. 

Pässler (Leipzig). 


Kraus, Emil, Ein klinisch-experimenteller Beitrag zur Be- 
einflussung der Gruber-Widal’schen Reaction durch das 
Se von Pneumonikern. (Zeitschr. f. Heilk., Bd. 21, 
Heft 5. 

Verf. hatte bei einem an Typhus abdominalis erkrankten Patienten 
die Gruber- Widal’sche Reaction 1:30 positiv gefunden. Nach einiger 
Zeit fiel die Reaction in derselben Concentration negativ aus. Bei der 
Section fand man ausser den Veränderungen des Typhus abdominalis eine 
croupöse Pneumonie. Verf. glaubte nun daraus auf eine die Agglutination 
hemmende Eigenschaft des Pneumonieserums schliessen zu können, und 
seine diesbezüglich angestellten Versuche erwiesen auch, dass, wenn man 
zu 30 Tropfen Pneumonieserum 1 Tropfen Typbusserum hinzusetzte, diese 
Mischung keine Agglutination auftreten lies. Lucksch (Prag). 


Simonin und Benoit, De la diphterie larvée au cours des 
épidémies. Son diagnostic, sa fréquence et son rôle. 
(Revue de méd., 18, p. 48.) 

Verff. kommen in der sehr lesenswerthen Arbeit auf Grund bakterio- 
logischer und klinischer Thatsachen zu dem Resultat, dass der Pseudo- 
diphtheriebacillus mit dem echten Loeffler’schen Diphtheriebacillus wahr- 
scheinlich identisch sei, resp. dass der Pseudodiphtheriebacillus nur eine 
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abgeschwächte Form des ersteren ist. Entsteht irgendwo ein Infections- 
herd, so hängt es von der Virulenz der Bacillen und von der Widerstands- 
fähigkeit der befallenen Bevölkerung ab, ob die Diphtherie sogleich mit 
den classischen Symptomen manifest wird, ob die Infection dort, wo 
sie haftet, zunächst nur zu sogenannter larvirter Diphtherie führt. Die 
letztere kann als gewöhnliche, nicht membranöse Angina oder als einfache 
Entzündung der Schleimhaut im Rachen und in den oberen Luftwegen 
auftreten, oder sie besteht einfach in der Anwesenheit von Loeffler-Bacillen 
auf der sonst gesunden Schleimhaut. Schliesslich rechnen Verff. hierher 
noch diejenigen Fälle, wo nach überstandener Diphtherie auf der wieder 
vollständig ad integrum restituirten Schleimhaut Diphtheriebacillen gefunden 
wurden. Bei schwacher Virulenz der Bacillen kann die Einschleppung zu 
einer wirklichen Epidemie von ausschliesslich larvirter Diphtherie führen, 
die nur durch das Culturverfahren und das bakterioskopische Thierexperiment 
als solche zu erkennen ist. Die larvirte Diphtherie kann aber jederzeit, 
sowohl beim einzelnen Individuum, wie bei der Weiterbeförderung inner- 
halb der inficirten Bevölkerung in typische, manifeste Diphtherie über- 
gehen. Sie bildet daher die grösste Gefahr für die Verbreitung der Seuche, 
um So mehr, als das Virus bei den leichten und larvirten Formen anscheinend 
länger als bei den schweren Formen in lebensfähigem und infectionstüchtigem 
Zustande auf der Schleimhaut haften bleibt. Der zu- und abnehmenden 
Virulenz des Diphtheriebacillus entsprechen seine verschiedenen Wachs- 
thumsformen; Virulenz für Thiere und für Menschen gehen annähernd 
parallel. Beide Thatsachen weisen jedoch zahlreiche Ausnahmen auf. 
Pässler (Leipzig). 


Bücheranzeigen. 


Gaupp, A. Ecker’s und R. Wiedersheim’s Anatomie des Frosches, auf Grund 
eigener Untersuchungen durchaus neu bearbeitet. Zweite Abtheilung, 
Erste Hälfte. Lehre vom Nervensystem, mit 62 zum Theil mehrfarbigen in den Text 
eingedruckten Abbildungen. Zweite Abtheilung, Zweite Hälfte. Lehre vom Gefässsystem, 
mit HL zum Theil mehrfarbigen in den Text eingedruckten Abbildungen. Braun- 
schweig 1897 und 1899. Druck und Verlag von Friedrich Vieweg und Sohn. 

Die Neubearbeitung des ersten Theiles, der Lehre vom Skelet und Muskelsystem 
ist im 7. Bande dieser Zeitschrift S. 976 besprochen und dabei auf die Principien hin- 
gewiesen worden, nach denen Gau im Allgemeinen bei der Umarbeitung des be- 
wahrten Buches von Eckert und Wiedersheim vorgegangen ist. Die Lehre vom 
Nervensystem hat eine noch viel eingreifendere Umgestaltung erfahren, wie der erste 
Theil. Denn es ist jetzt auch der gesammte feinere Aufbau des Centralnervensystems, 
zum Theil auf der Basis eigener Untersuchungen, geschildert. Das periphere Nerven- 
system ist sehr wesentlich ergänzt und vervollkommnet worden. Bei der Darstellung 
des Gefässsystems hat Gaupp ebenso wie in den vorhergehenden "Thelen nicht nur 
die Topographie, sondern auch die vergleichende Anatomie, vor allem auch die func- 
tionelle Ge und die Theorie ler Kreisiaufsserhältnicee berücksichtigt. Allgemein 
wird ein neu aufgenommenes Capitel über die Blutregeneration dankbare Anerkennung 
finden. Desselben Beifalles darf die eingehende Bearbeitung gewiss sein, welche das 
Lymphgefässsystem und speciell auch die tiefen Lymphräume erfahren haben. Bei- 
den Abtheilungen ist ein Literaturverzeichniss beigegeben. Das Verständniss wird sehr 
wesentlich erleichtert durch die stattliche Anzahl von 146, zum Theil farbigen, aus- 
gezeichneten Abbildungen, welche die beiden Hälften des zweiten Theiles enthalten. 


v. Kahlden (Freiburg). 
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Bardeleben und Haeckel, Atlas der topographischen Anatomie dee Men- 
schen. Für Studirende und Aerzte. Zweite We umgearbeitete und vermehrte 
Auflage. Enthaltend 176 grösstentheils mehrfarbige Holzschnitte, eine lithographische 
Doppeltafel und erläuternden Text. Herausgegeben unter Mitwirkung von Dr. Fritz 
Frohse, Volontär-Assistent an der anatomischen Anstalt in Berlin. Mit Beiträgen 
von Prof. Dr. Theodor Ziehen. Fünftes bis siebentes Tausend. Jena, Verlag 
von Gustav Fischer, 1901. 

Bei der Abfassung der neuen Auflage ihres rasch beliebt gewordenen Atlas 
haben sich die Verff. von dem Gedanken leiten lassen, ein Werk zu schaffen, welches 
den Studirenden in den Stand setzen sollte, sich in Kürze und dabei doch mit hin- 
reichender Genauigkeit über die topographischen Verhältnisse der praktisch wichtigen 
Körpergegenden zu unterrichten. 

Der Atlas sollte Erinnerungsbilder auffrischen und so eine rasche Orientirung er- 
möglichen. Diesen Zweck haben die Verff. ganz und voll erreicht, und zwar weit über 
den Kreis der Studirenden hinaus für alle diejenigen, die in die e kommen, sich 
schnell die Topographie einer bestimmten Körpergegend ins Gedächtniss rufen zu 
müssen. Das ist in allererster Linie ermöglicht, durch die erg glänzende Aus- 
stattung, welche die Verlagshandlung dem Werke hat zu Theil werden lassen. Die 
farbigen Holzschnitte vermitteln umsomehr einen schnellen Ueberblick, als die Farben 
sehr geschickt gewählt sind, so dass man auf die praktischer Weise unmittelbar bei- 
gefügten und nicht wesentlich abgekürzten Benennungen fast nie angewiesen ist. Dass 
gute Zeichnungen als Vorlage gedient haben, braucht kaum erwähnt zu werden. Aber 
auch die Auswahl der Zeichnungen und die Art, wie sie ausgeführt und combinirt 
sind, gereichen dem Werke zu grossem Vortheil. Es sei hier nur die Klarheit der 
verschiedenen EE über die Regionen an der Gehirnoberfläche, über die 
Rückenmarksbahnen, die Halsdreiecke etc. erwähnt. Sehr anerkennenswerth ist die Sorg- 
falt, welche die Verff. der Darstellung der Lymphgefässe haben zu Theil werden lassen, 
die, ganz im Gegensatz zu ihrer Wichtigkeit, häufig in den anatomischen Atlanten 
etwas stiefmütterlich behandelt werden. sei in dieser zen B. auf Fig. 97 
verwiesen, auf welcher die Lymphdrüsen und Lymphgefässe von Kopf, Hals, Brust 
und Oberarm abgebildet sind, auf die de ois en ek a in Fig. 118, die 
Lymphgefässe und Lymphdrüsen des weiblichen Beckens in Fig. 133, die oberfläch- 
lichen Lymphgefässe der een etc. Auch die Sehnenscheiden und Schleim- 
beutel haben eine eingehendere topographische Darstellung erfahren, als es bisher viel- 
fach üblich war. 

Besondere Aufmerksamkeit ist auch solchen Gegenden des Körpers gewidmet, die 
in neuerer Zeit als Grenzgebiete zwischen Chirurgie und innerer Medicin hervorragende 
praktische Bedeutung gewonnen haben. So sind Abbildungen für die Lumbalpunction 
und die sacralen Operationsmethoden, für die Exstirpation des Ganglion Gasseri und die 
operative Behandlung der Occipitalneuralgieen neu aufgenommen; von demselben Ge- 
sichtspunkte sind aber auch Abbildungen der Otochirurgie, der Herzgegend etc. neu 
hinzugekommen. Dass die een e und der Appendix resp. das Coecum zu 
den schon früher vorhandenen guten Abbildungen neue erhalten haben, braucht bei den 
praktischen Motiven, welche die Verff. geleitet haben, kaum erwähnt zu werden. 

Bei allen diesen Vorzügen steht es ausser allem Zweifel, dass die Verbreitung des 
vortrefflichen Werkes, so gross sie auch jetzt schon ist, noch ganz wesentlich zunehmen 
wird. v. Kahlden (Freiburg). 


Stern, Ueber traumatische Entstehung innerer Krankheiten. Klinische 
Studien mit Berücksichtigung der Unfallbegutachtung. Jena, Verlag von Gustav 
Fischer, 1900. 

Das erste Heft des vorliegenden Werkes, welches die traumatische Entstehung 
von Herz- und Lungenkrankheiten behandelt, ist im Jahre 1896 erschienen und in 
Bd. 8, S. 202 dieses Oentralblattes besprochen worden. Es ist schon bei der ersten Be- 
sprechung betont worden, wie schwer zugänglich das literarische Material für die Beur- 
theilung des Zusammenhanges zwischen Trauma und Krankheit bis jetzt ist, und wie 
unvollständig und wenig kritisch gesichtet es ist. Das Erscheinen des zweiten Theiles 
des Buches von Stern ist daher sehr zu begrüssen. 

Dieser zweite Theil bespricht zunächst in dem dritten Abschnitt die Krankheiten 
des Magendarmkanals und des Peritoneums. Unter den Erkrankungen des Magens, 
die traumatischer Natur sein können, finden wir die verschiedenen Formen des trauma- 
tischen Magengeschwürs, die phlegmonöse Gastritis und den Magenabscess, die Pylorus- 
stenose und die motorische Insufficienz. Mit Recht verhält sich der Verf. der angeblich 
traumatischen Form der Enteritis gegenüber sehr skeptisch. Unter den Formen der 
Darmverengerung und des Darmverschlusses, die unter Umständen mit einem Trauma 
in Zusammenhang stehen können, führt er die Narbenstrictur und Divertikelbildung, 
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die Invagination, die Einklemmung in traumatisch entstandenen pathologischen Oeff- 
nungen, die Peritonitis, die Compression durch Organe, die in Folge des Traumas ver- 
grössert sind, die Axendrehung und die Darmlähmung an, bei welch letzterer er eine 
centrale, eine reflectorische Lähmung (nicht Wirkung, wie es im Inhaltsverzeichniss 
heisst) und die Lähmung nach Compression unterscheidet. Die Schlusscapitel dieses 
dritten Abschnittes behandeln die Lageveränderungen des Magens und Darms, die 
nervösen Magen- und Darmerkrankungen, die Peritonitis sowie den Einfluss körper- 
licher Anstrengung auf Entstehung und Verschlimmerung- von Krankheiten des Magen- 
darmkanals. 

Der vierte Abschnitt enthält die Krankheiten der parenchymatösen Unterleibs- 
organe, und zwar im Einzelnen die der Leber und der Gallenwege, der Milz, des 
Pankreas, der Nieren, der Nebennieren, des Nierenbeckens und des Ureters. Mit Recht 
bemerkt der Verf. als Einleitung zu dem Abschnitt: Chronische Hepatitis (Leber- 
cirrhose), dass es zunächst sicher etwas Ueberraschendes habe, hier auch die Möglich- 
keit einer „traumatischen Lebercirrhose“ erwähnt zu finden. Stern eitirt hier vor 
Allem eine Beobachtung von Tillmanns: Durch Sturz auf eine eiserne Platte hatte 
ein Mann eine Comminutivfractur des rechten Elibogengelenks erlitten; nach 14 Tagen 
wegen Verdachts auf Pyämie Amputation des Oberarms. Auch nach der Amputation 
Fieber bis zu 41°. Tod nach 2 Monaten. Tillmanns fand in der Leber eine sehr 
reichliche eg und eine interacinöse Bindegewebswucherung nach dem 
Schema der Cirrhose. Es liegt nun gar kein Anlass vor, die Cirrhose als eine Folge 
der Pigmentanhäufung anzusehen, von der es St. dahingestellt sein lässt, ob sie direct 
durch Contusion in der Leber entstanden sei oder erst secundär dorthin gelangt war. 
Derartige Pigmentansammlungen sind in der cirrhotischen Leber etwas ganz Gewöhn- 
liches (vergl. Eee Lehrbuch, specieller Theil, IX. Auflage, die s instructive 
Abbildung Fig. 434 und die Ausführungen im Text S. 525 und 526), ohne dass bis 
jetzt Jemand auf den Gedanken gekommen wäre, sie als die Ursache der Binde- 

ewebebildung anzusehen. Andererseits hätte St. für die Beurtheilung des Zusammen- 
anpa nicht zwischen Trauma, sondern zwischen Sepsis und Lebercirrhose die 
Beobachtungen der letzten Jahre nicht ganz unberücksichtigt lassen dürfen, in welchen 
im Anschluss an septische Erkrankungen ein der acuten gelben Leberatrophie mehr 
oder weniger nahestehendes Krankheitsbild entstand und ein Uebergang der Leber- 
degeneration in Cirrhose constatirt wurde. Von diesem letzteren Gesichtspunkte dürfte 
auch der Fall von Beck zu beurtheilen sein. Natürlich kann die Cirrhose, wenigstens 
in dem Falle von Tillmanns, auch schon vorher bestanden haben. 

Mit der Stellung, die Stern in der e der traumatischen Nephritis einnimmt, 
kann man nur einverstanden sein. Bei den Veränderungen des Harns nach Knochen- 
brüchen und ausgedehnten Blutungen (S. 342) wäre wohl ein kurzer Hinweis auf die 
Fettembolie am Platze gewesen. 

In dem fünften Abschnitt bespricht Stern unter der Ueberschrift: Maligne Ge- 
schwülste, Cysten und Gefässerkrankungen im Bereich der Unterleibsorgane der Reihe 
nach die malignen Geschwülste des ens und Darms, die Mesenterial- und Peri- 
tonealcysten, die Milz-, Pankreas- und Nierencysten, die Aneurysmen der Aorta ab- 
dominalis und ihrer Aeste und die arteriellen und venösen Thrombosen. 

Der Schlussabschnitt enthält den Diabetes mellitus und insipidus, andere Stoff- 
wechselkrankheiten, Leukämie und sonstige Blutkrankheiten (Anämie, Hämoglobinurie). 

Der zweite Theil des Buches ist durch dieselben Vorzüge ausgezeichnet, die dem 
ersten nachgerühmt werden konnten. Niemand wird die einzelnen Abschnitte lesen, 
ohne mannigfache Anregung zu empfangen. 

Bei einer neuen Auflage dürfte es sich wohl empfehlen, den traumatisch ent- 
standenen Krankheiten des Gehirns und Rückenmarks einen besonderen Abschnitt zu 
widmen. v. Kahlden (Freiburg). 


Saxer, Pneumonomycosis aspergillina. Anatomische und experimen- 
telle Untersuchungen. Mit 4 Tafeln. (Aus dem pathologischen Institute zu 
Marburg.) Jena, Verlag von Gustav Fischer, 1900. 

In dem ersten Theil der vorliegenden Monographie bringt Saxer eigene Beobach- 
tun von Aspergillusmykosen beim Menschen: 1) Multiple solide Schimmelpilzherde 
in der Lunge eines an septischer Unterschenkelfractur gestorbenen 39-jährigen Mannes. 
2) Ganz frische, beginnende Aspergillusmykose bei croupöser Pneumonie. 3) Grosse 
Höhle in einer phthisischen Lunge, durch Zerfall eines ursprünglich soliden Schimmel- 
knotens entstanden. 4) Schimmelwucherungen in einer alten Caverne. Angefügt ist 
noch eine klinische Beobachtung von Pneumonomycosis aspergillina von E. Nebel- 
thau. Der zweite Theil des Buches giebt eine Literaturübersicht über die beim 
Menschen beobachteten Schimmelmykosen. Es werden hier zunächst diejenigen der 
Lungen und die von anderer Localisation unterschieden, und weiter ist ein besonderes 
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Capitel der sogenannten Pseudotuberculosis aspergillina der französischen Autoren ge- 
widmet. Dass diese Krankheit mit echter Tuberculose irgend einer Form Aehn- 
lichkeit hätte, leugnet Saxer, wohl in Uebereinstimmung mit den meisten deutschen 
Untersuchern. 

Den wichtigsten Theil des Buches bilden die experimentellen Untersuchungen, die 
ebenfalls durch eine Literaturübersicht eingeleitet werden. Saxer selbst experimentirte so, 
dass er grössere Culturbröckel in die Blutbahn oder auch in die Bronchien einbrachte. 
Auch wurde versucht, Lungepnherde und Pleuraveränderungen durch directen Einstich 
und Einspritzung durch die Thoraxwand zu erzeugen. Bei vielen Versuchen wurden 
auch gleichzeitig Bakterien eingeführt. Dabei stellte sich sehr bald heraus, dass sowohl 
die grobanatomischen wie die histologischen und die Pilzbefunde bei den einzelnen 
Fällen ganz ausserordentlich von einander verschieden waren. So kam es auch vor, 
dass ohne erkennbare Ursache der eine oder andere Versuch bei sehr empfänglichen 
Thieren vollständig negativ ausfiel. Andererseits konnten bei Hunden so zahlreiche 
Verletzungen von Lungenarterienästen durch Bröckel von Schimmelbrodculturen er- 
zeugt werden, dass die Schnittfläche der Lunge ganz grün gesprenkelt aussah. In einem 
Falle entstand eine derartige Verschimmelung der Pleura, dass die Schimmelbildung 
mit unbewalfnetem Auge zu erkennen war. 

Im Allgemeinen erregt das Wachsthum des Schimmels in den lebenden Ge- 
weben Entzündung, Eiterung und Nekrose, unter Umständen von einer Mächtigkeit, 
die der Wirkung der virulentesten Bakterien nicht nachsteht. Von Interesse sind auch 
fibrinöse Aucschsdun en auf den serösen Häuten, in der Leber und in den Nieren. 

Eine intensivere Bakterienentwieklung scheint manchmal diejenige des Schimmels 
zu hemmen. Bei manchen Versuchen hatte S. den Eindruck, dass durch den gleich- 
zeitigen septisch-pyämischen Process die Propagation der Sporen und das multiple Auf- 
treten von Schimmelherden im ganzen Organismus direct verhindert würde. Speciell 
in der Lunge schildert Saxer die Entwicklung der Mykose in folgender Weise: Aus 
einer kleinen, durch die Ansiedlung und das Anwachsen des Aspergilluskeimes ent- 
standenen Nekrose wird ein grösserer Herd, in dessen Bereich das Lungengewebe voll- 
ständig abgestorben, aber in seiner histologischen Zusammensetzung noch wohl erkennbar 
ist. Das Maximum erreicht die Schimmelbildung in dem den Herd durchziehenden 
Bronchus, in dem es zur Bildung massenhafter Fructificationsorgane kommt. Gegen 
das erhaltene Lungenparenchym ist der Schimmelherd, der selbst meist sehr kernarm 
ist, durch eine dichte Zone aus total zerfallenen Leukocytenkernen abgegrenzt. Das 
weitere Schicksal dieser Herde ist die Lösung des abgestorbenen Gebietes und die Ent- 
lcerung des Sequesters; daraus resultirt die Entstehung der „geruchlosen Gangrän- 
höhle“. Die Schimmelansiedlung erfolgt also nicht secundär auf schon aus anderen 
Gründen abgestorbenem Gewebe. 

Vier Tafeln mit instructiven Abbildungen erläutern den Text, dem ausserdem ein 
ausführliches Literaturverzeichniss beigegeben ist. v. Kahlden (Freiburg). 


Danziger, Fritz, Die Entstehung und Ursache der Taubstummbheit. Mit 
22 Fig. im Texte und 18 Abbildungen auf 3 Tafeln. Frankfurt, Alt, 1900. 

D. sucht darzuthun, dass für die angeborene Taubstummbeit eine primäre Ver- 
bildung des knöchernen Schädels und seines Inhaltes durch abnorme, falsche Stoff- 
wechselproducte als Ursache anzunehmen sei. | 

Im normalen Schädel dreht sich das Felsenbein um seine eigene Achse in kork- 
zieherartiger Bewegung, welche der periphere Theil von vorne unten nach hinten oben 
macht und welche im Verlaufe des Sulcus petrosus zum Ausdrucke gelangt. 

Beim Taubstummen wird der periphere Theil mehr nach oben gezogen als nach 
hinten, die Spitze bewegt sich dafür in der dem peripheren Theil zukommenden Rich- 
tung. Der Clivus, eingekeilt zwischen beide Felsenbeine, ändert seine Stellung durch 
die periphere Hebung beider Felsenbeine; das Keilbein insgesammt wird oben zusammen- 
gepresst und gehoben. 

Diese Erscheinungen ihrerseits kommen zum Ausdruck durch eine allgemeine 
Verdickung der Schädelbasis, wie sie bei Cretinen und den mit ihnen verwandten Kate- 
gorieen zur Beobachtung gelaugen. Diese Knochenverdickungen sind für den Cretinis- 
mus und mithin auch tür den Taubstummgeborenen typisch, sie vergesellschaften sich 
mit einer Entwicklungshemmung und abnormen Bildung des Centralorganes. Ins- 
besondere ist auch zu beachten, dass beim Cretin alle Verbindungen des P hosphors 
fehlen. Beim Cretinismus wird der ganze Knochen verdickt. — Analog der Rachitis, 
die durch eine Erkrankung der Thymusdrüse verursacht wird, wirken beim Cretinis- 
mus und der Taubstummheit die Schilddrüse. Calcium und Phosphor sind die 
beiden Elemente, die eine Störung des Stoffwechsels herbeiführen, wenn ihre Mengen 
wie die Art ihrer Verbindung nicht der Norm entspricht. Bei angeborener Taubstumm- 
heit nimmt der fötale Körper die durch diese Stoffwechselstörungen producirten Gifte 


— 689 — 


auf, die die Entwicklungsfähigkeit hemmen und speciell den Theil am meisten treffen, 
welcher das Gehirn und die mit demselben aufs innigste verbundenen Sinnesorgane ent- 
hält und so zu dem Symptomencomplex der Taubstummbheit führt. 

Die Arbeit, für den Interessenten ausserordentlich lesenswerth, beleuchtet oft 
scharf kritisch, zum Theil auch polemisch, die einschlägige Literatur. 


R. Haug (München). 


Berichte aus Vereinen etc. 


Société médicale des hôpitaux. 


Sitzung vom 6. Juli 1900. 


Widal und Ravaut sprechen über die Permeabilität der Pleura für Natron 
salicylicum. Nach subcutaner Injection von 0,3 g dauert die Ausscheidung ca 
15 Stunden. Bei intrapleuraler Injection fanden sie bei tuberculöser Pleuritis die 
Permeabilität vermindert, bei metapneumonischer Pleuritis war sie wohl zeitlich ver- 
mindert, aber quantitativ normal. Von 3 Fällen von Stauungstranssudaten bei Herz- 
fehlern war die Permeabilität 2mal normal, imal herabgesetzt. Rendu meint, dass 
die Verzögerung beim metapneumonischen Exsudat eine Folge der Lungenveränderung 
sei, was Widal bestreitet. 

Castaigne spricht über die Physiologie der kranken Pleura. Von 12 
Pleuritiden SEN 3 normale Kesorptionsverhältnisse, 9 im Beginn Steigerung, später 
Verminderung bis zur totalen Aufhebung. Von diesen letzteren konnte in 7 der Nach- 
weis ihrer tuberculösen Natur geführt werden. Eine hinzutretende Lungencongestion 
steigert die Resorptionsfähigkeit ganz bedeutend. Per os gegebenes salicylsaures Natron 
{1 g) ist nach 1 Stunde bereite im Pleuraexsudate nachweisbar, jedoch nur in der 
ersten Woche des Bestehens der Pleuritis. In diesen Fällen ist der Gefrierpunkt des 
Exsudates immer etwas höher als der des Serums, später wird derselbe diesem letzteren 
gleich. C. meint daher, dass die Periode des Wachsthums der Pleuritis charakterisirt 
sei durch Vorhandensein einer Permeabilität der Pleura von aussen nach innen, und 
einer Differenz zwischen dem Gefrierpunkt des Blutserums und des Exsudates. In 
dieser Zeit sind Punctionen unnütz, da sich die Flüssigkeit gleich wieder bildet. 

Rénon und Dufour berichten über einen Fall von generalisirter Dermo- 
a maeh nodularis mit Pigmentation der Haut, welche 

ie Recklinghausen’sche Krankhcit vortäuschte. Die subcutan gelegenen Knoten 
von Hanfkorn- bis Kirschkerngrösse zeigen beim Einschneiden eine Substanz von der 
Consistenz feuchter Kreide, welche gar keine Harnsäure oder Calciumcarbonat, dagegen 
reichlich Phosphorsäure und Calcium enthält. Die Tumoren sind unter Schmerzanfällen 
zunächst am Arme, jetzt auch am übrigen Körper aufgetreten. Jetzt gar nicht mehr 
schmerzhaft. Ausserdem bestehen Atrophie der Musculatur, mehrfache leichte Ankylosen 
und zahlreiche Naevi. | 

Merklen und Janot demonstriren eine Patientin mit gelblicher Haut- 
verfärbung, mit Freibleiben der Schleimhäute und Fehlen jeglichen Gallenfarbstoffs 
im Harne. Dagegen giebt das Blutserum deutliche Gallenfarbstoffreaction. Der Ikterus 
besteht seit 3 Monaten ohne ernstere Beschwerden, seit 18 Monaten leidet die Patientin 
an Dyspepsie. 

eelere (helt Untersuchungen mittelst Roentgenstrahlen mit über die patho- 
logische Verschiebung des Mediastinums bei der Inspiration. Er hat eine 
solche am Fluorescenzschirm bei Pleuritis und Hydropneumothorax gesehen, bei welch 
letzterem sie wohl hauptsächlich Folge der gestörten Diaphragmafunction auf der 
erkrankten Seite ist. Dieselbe Verschiebung sah er auch bei 2 Patienten mit fötider 
Bronchitie, wohl in Folge einer Sklerose der einen Lunge. 

Rendu und Poulain demonstriren die Präparate eines Falles von Syringomyelie 
deren Erscheinungen erst seit kaum ?/, Jahren bestanden, als der Patient einer In- 
fluenzapneumonie erlag. Das Rückenmark erschien im Halsmark etwas abgeplattet, 
die Halsanschweilun ungewöhnlich vergrössert. Im ganzen Rückenmarke, von der 
Oblongata bis zum tege findet sich ein spaltförmiger Hohlraum, der, nach 
oben und unten zu abnehmend, in der Halsanschwellung seine grösste Ausdehnung 
erreicht. Mikroskopisch zeigt sich in den obersten Partieen Dilatation des Central- 
kanals und Gliawucherung, in welch letzterer dann nach unten zu die Höhle auftritt, 
welche mit dem Centralkanal nicht in Verbindung steht und keinerlei epitheliale Aus- 
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kleidung e Im Innern der Höhle ist in der Höhe der Halsanschwellung eine 

liomatöse Masse zu erkennen. Die Hinterhörner und zum Theil auch das linke 
Vorderhorn erscheinen atrophisch. Joffroy weist darauf hin, dass dies wieder einmal 
ein Fall von Syringomyelie mit schmerzlosen Panaritien sei und die sonst häufige 
Pachymeningitis in diesem Falle ganz fehle. 


Sitzung vom 13. Juli 1900. 


Achard und Loeper berichten über einen Fall von Cysticerkosis, der eine 
bedeutende procentuelle Vermehrung der eosinuphilen weissen Blutkörperchen zeigt. 
Bei der Patientin selbst ist ein Bandwurm nicht nachzuweisen, doch giebt sie an, dass 
ihre Tochter vor 4 Jahren an einem solchen gelitten habe. Injection der in den 
rei enthaltenen Flüssigkeit in das Peritoneum einer Maus hatte auch bei dieser 

ermehrung der eosinophilen Leukocyten zur Folge. 

Troisier sah bei einem Tuberculösen zahlreiche kleine, subcutane Tumoren, die 
sich als Lipome erwiesen, gegen das Ende des Lebens verschwinden. 

Hirtz und Josué berichten über einen Fall von Thrombophlebitis der Vena 
porta und der Venae meseraicae mit Nekrose des Dünndarms. Die Leber 
zeigte Denen Dilatation der Centralvenen und Anämie der peripheren Theile der 

en. 

gel Menetrier und Legroux berichten über 2 Fälle von primärer Pneumokokken- 
peritonitis, von welchen der eine zunächst Abklingen der peritonitischen Er- 
scheinungen und Wiederauftreten derselben zeigte, nachdem inzwischen verschiedene 
arterielle Thrombosen aufgetreten waren. In den Gefässthromben waren zahlreiche 
Pneumokokken nachweisbar. Endocarditis fehite, ebenso Veränderungen der Arterien- 
wand, sodass die Autoren die Hypothese aufstellen, dass die Gerinnselbildung auf 
perimikrobienne Leukocytenagglomerationen im circulirenden Blut zurückzuführen seien. 


Sitzung vom 20. Juli 1900. 


Mangquat macht mit Rücksicht auf die Untersuchungen von Castaigne über 
das Auftreten von per os eingenommenem salicylsaurem Natron in Pleura- 
exsudaten (e.oben) darauf aufmerksam, dass er schon in früherer Zeit in 2 Fällen 
solche Untersuchungen mit negativem Resultate ausgeführt habe. 

Thoinot und 6. Brouardel berichten über Untersuchungen betreffend die Ein- 
wirkung der Organe auf gewisse Gifte. Sie fanden beim Verreiben von 
Organbrei mit den Giften und nachträglicher Filtration und Injection des Filtrates 
bei Meerschweinchen, dass Atropin am stärksten vom Lungengewebe, viel weniger 
von Niere, Muskel und Leber gehemmt wird, Arsenik dagegen am stärksten von Niere 
und Leber, während Gehirn und Muskel seine Toxicität zu steigern scheinen. Strychnin 
un am stärksten von Lebergewebe gehemmt, Morphin von Muskel- und Nieren- 
substanz. 

Lannois und Paris demonstriren 3 Gallensteine, welche re einen 
enguen Abguss der Gallenblase liefern, von zusammen 10', cm Länge und 4 cm 
reite, sowie 54 gr Gewicht. Der älteste, vorderste Stein, besteht aus reinem Cholestearin, 

die anderen enthalten noch ausserdem sehr viel Pigment. Die Steine fanden sich bei 
der Autopsie einer Patientin mit einer Cholecystis-Duodenalfistel. Der mittlere Stein 
lag frei im Duodenum. 


Sitzung vom 27. Juli 1900. 


Hirtz demonstrirt eine 19-jährige Patientin mit blennorrhagischer hyper- 
trophirender Osteoperiostitis der Femurdiaphyse. 

Vaquez und Ribierre sprechen über leukämische und aleukämische 
Lymphocythämie, indem sie 3 Fälle mittheilen, welche alle eine bedeutende re- 
lative Vermehrung der Lymphocyten aufweisen, dagegen aber Unterschiede in dem 
Sinne erkennen lassen, dass in 2 Fällen die Gesammtzahl der Leukocyten vermehrt 
war, in dem dritten jedoch weit unter der Norm stand. Die anatomische Untersuchun 
ergab aber im ersten Falle ausser den Lymphdrüsenveränderungen Hpypertrophie un 
leukocytäre Infiltration der Leber, Milz und Nieren, welch letztere Veränderungen in 
dem Falle mit subnormaler Leukocytenzahl fehlten. 

Widal und R. Merklen haben in 6 Monaten 10 Fälle von Pleuritis bei Typhus 
beobachtet, von welchen ein Fall bei der Punction serofibrinöses, ein zweiter hämorrha- 
gisches Exsudat ergab, der dritte in den oberen Partieen Eiter, welcher Typhusbacillen 
enthielt, in den unteren seröses Exsudat; auch im erstgenannten Fall enthielt das Ex- 
sudat Typhusbacillen, im zweiten war es steril. Die Agglutinationsfähigkeit der Ex- 
sudate war meist EDER, mitunter aber auch gleich der des Blutserums. In dem 
ersten Falle war das Exsudat einmal steril, 2 Tage später ergab eine neue Punction 
wieder seröses Exsudat, welches allerdings sehr wenige Typhusbacillen in Reincultur 
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enthielt. Die Menge des Exsudates betrug meist nur wenige Cubikcentimeter; nur in 
einem Falle konnten 250 ccm entleert werden. 

Siredey meint, man solle bei so geringen Exsudatmengen nicht eigentlich von 
Pleuritis reden; wogegen sich Achard und Widal aussprechen. 

Gilbert, Castaigne und Lerebouliet berichten über einen Fall von chronischem, 
congenitalem Ikterus mit anfallsweiser Steigerung, leichter Leber-, starker 
a rine mit Cholämie und Cholurie ohne Störungen des All- 

emeinbefindens und nur leichten, functionellen Störungen (Somnolenz, Gelenkschmerzen) 

i einem 23-jährigen Manne. Ein 28-jähriger Bruder zeigt leichte subikterische Ver- 
färbung der Haut anscheinend von Kindheit an mit gallefreiem Harn. Ein 30-jähriger 
Bruder hat im Alter von 25 Jahren an heftigen Leberkoliken mit Ikterus gelitten. 
Eine 31-jährige Schwester ei chronischen Subikterus, der vor einigen Jahren unter 
Leberschwellung stärker wurde, so dass man an Cirrhose dachte; doch gingen diese 
Erscheinungen zurück. Die Mutter hat zur Zeit der vierten Schwangerschaft sehr 
heftige Leberkoliken gehabt, sie sowie der zeitweise leicht ikterische Vater leiden an 
Rheumatismus. Weiter berichten sie über eine ähnliche Beobachtung betreffend den 
Vater und 2 Söhne, welche alle drei neben leichtem Ikterus Leber- und Milzvergrösse- 
rung, aber keinen Gallenfarbstoff im Harn zeigten; sowie über zwei weitere Beobach- 
tungen von familiärem Ikterus ohne Cholurie. Sie werfen die auf, ob es sich 
hier nicht um Anfangsstadien von biliärer Cirrhose handle und theilen 2 Fälle der 
letzteren mit, wo die Erscheinungen bei den etwa 50 Jahre alten Patienten sich seit 
der Kindheit ohne SE des Allgemeinbefindens entwickelten und Angaben über 
eine Heredität vorliegen. In dem ersten Falle bestanden gleichzeitig Trommelschlägel- 
finger und Mal perforant an beiden Füssen. Sie sehen das Wesen dieser „famille bi- 
liaire“ in einer Modification der vitalen Activität der Zellen der Gallengänge, welche 
eine Tea für Infection der Gallenwege schafft. 

P. Merklen und Claude haben in 5 Fällen von orthostatischer Albumin- 
urie Gefrierpunktsbestimmungen im Harne vorgenommen und durchaus 
normale Verhältnisse gefunden. 

Achard meint, dass es doch auch Fälle von orthostatischer Albuminurie gebe, 
wo Zeichen einer Niereninsufficienz vorhanden sind. Er sah bei einem Mediciner mit 
Albuminurie nach Diphtherie dieselbe noch eine Zeit lang nach aufrechter Körper- 
haltung auftreten, dann auch bei dieser schwinden. 

Dasselbe sah P. Merklen bei einem Kinde nach Scarlatina; doch ergab bei 
diesem die oskopie Anzeichen einer Niereninsufficienz. 

Siredey berichtet über günstige Resultate der Behandlung der ulceromembra- 
nösen Stomatitis mit Krystallen von Chromsäure, 

Netter und Clere berichten über einen Fall von meningealer Hämorrhagie 
im Dorsal- und Lendenmarke, bei welchem die nach dem Tode vorgenommene 
Lumbalpunction stark blutigen Liquor ergab. 

Troisier demonstrirt die Präparate eines Falles von Carcinom des Ductus 
thoracicus nach Pyloruscarcinom, bei welchem im Leben eine Vergrösserung 
der supraclavicularen Lymphdrüsen nicht zu constatiren war, dieselben sich jedoch in- 
filtrirt fanden. Ausserdem waren jedoch im Leben an den Seitentheilen des Halses 
vergrösserte Lymphdrüsen tastbar, die nach Angaben des Patienten einige Monate vor 
Beginn der Magenerscheinungen sich rasch vergrüssert haben, dann wieder abnahmen, 
um stationär zu bleiben. Diese Drüsen erwiesen sich mikroskopisch als tuberculös er- 
krankt. Sonst war jedoch keine Tuberculose im Körper nachweisbar. 


Sitzung vom 12. October 1900. 


Siredey berichtet über einen Fall von Pleuritis, welche am 21. Tage nach der 
vollständigen Entfieberung eines rue url auftrat, anscheinend abgesackt war 
und bei der Punction Eiter mit zahlreichen Typhusbacillen und Pneumokokken ergab. 

Galliard berichtet über 2 Fälle von Typhus, bei welchen Lungenerscheinungen 
(Pleuritis, Pleuropneumonie) im Anschluss an Hämopto& auftraten, so dass G. Lungen- 
infarkte annimmt. 

Siredey hat im letzten Jahre 3 Fälle von Lungeninfarkt im Verlauf des Abdo- 
minaltyphus gesehen, die ebenfalls alle in Heilung endeten. 

artigolles theilt einen Fall von cerebrospinaler Meningitis mit, welche 
im Anfang Erscheinungen darbot, die die Diagnose Urämie nahelegten. 

D. Merklen spricht über den Verlauf der Varicellen. Er sah die Eruption 
dem Fieber vorangehen und zunächst den Rumpf, dann den behaarten Kopf, das Ge- 
sicht, den Nacken, zuletzt die Extremitäten betroffen. Die Dauer der Eruptionszeit 
betrug 4—5 Tage. Am 4. oder 5. Zage tritt unter neuerlichem Fieberanstieg eine Eruption 
eitriger Bläschen auf, deren Krusten oft erst nach 3 Wochen abfallen. Wo immer die 
Haut gereizt ist, tritt das Exanthem besonders stark auf. Ga 
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Barth erzählt den Verlauf einer Varicellenepidemie bei seinen eigenen 
Kindern, wobei sich die Incubationszeit auf 16 Tage feststellen liess. In diesen 4 Fällen 
bestand keine Eiterung, wohl aber zeigten manche Bläschen eine ekchymotische Basis, 
und diese hinterliessen harte Krusten, wonach leichte Narben zurückblieben. 

Sevestre meint, dass die Eiterung der Ausdruck einer Mischinfection sei. Des- 
wegen findet sie sich auch häufiger in der Spitalpraxis als bei den reinlicher gehaltenen 
Kindern der Privatpraxis. 

Siredey betont die verschiedene Intensität der einzelnen Fälle und erzählt eine 
een betreffend das Kind eines Arztes, welches eines Abends typische Varicella 
zeigte; 11 Kinder, mit welchen das Mädchen im Laufe des Nachmittags gespielt hatte, 
blieben z gesund. | 

Achard weist darauf hin, dass nach den Untersuchungen von Roger und 
Weil die Varicellen ebenso wie die Variola eine Vermehrung der mononucleären 
Leukocyten zeigen, was man zur Sicherstellung der Diagnose benützen könnte. 

Barrie erzählt einige Beispiele, welche den Einfluss localer Reizungen auf die 
Localisation von Exanthemen zeigen. 


Sitzung vom 19. October 1900. 


Rénon berichtet über seine Erfahrungen betreffend das Aspirin. 

Derselbe hat gelegentlich der letzten Typhusepidemie ungewöhnlich viel Todes- 
fälle in einem Krankensaal gesehen, der unmittelbar neben einer Kinderkrippe gelegen 
ist, und festgestellt, dass in diesem Krankensaale auch bei früheren Epidemieen die 
Mortalität hoch war. Er meint, dass bei der Häufigkeit der Kinderenteritis secundäre 
onen mit den Erregern der Kinderdarmkatarrbe die Schwere im Verlaufe herbei- 

ren, 

Rendu und Poulain demonstriren einen Fall von hämoglobinurischer Ma- 
laria mit Ikterus. Der Harn enthielt nur gelösten Blutfarbstoff und Urobilin, 
keinen Gallenfarbstoff. Der Ikterus dauerte nur 3 Tage; die Malaria bestand seit 
einem Jahr. Chinin war in der letzten Zeit fast gar nicht genommen worden und 
brachte dann das Fieber rasch zum Verschwinden, ebenso wie auch den recht beträcht- 
lichen Milztumor. 

Bezaneon und Griffon haben bei 10 Fällen von acuter, nicht diphtherischer 
Angina das Serum deutlich agglutinirend auf Pneumokokken gefunden. 
Culturen vom Belag ergaben bei diesen Anginen vorwiegend SE Die Ag- 
glutinationsfähigkeit des Serums tritt gleich in den ersten Krankheitstagen auf und 
schwindet bereits nach einigen Tagen. 


Sitzung vom 26. October 1900. 


Méry, der früher den von R&non erwähnten Krankensaal neben der Kinderkrippe 
inne hatte, stellt fest, dass der schlechte Verlauf des Typhus in früheren 
Epidemieen nicht zu constatiren waren. Er meint, dass es sich vielleicht eher um 
ze Mischinfectionen, eingeschleppt durch irgend welche Puerperalinfectionen, 

andle. 

Laiguel - Lavastine berichtet über einen Fall von biliärer Pneumonie, bei 
welchem das Serum und der Harn nur Urobilin und Bilirubin enthielten und die Tem- 
peratur in der ersten Woche 38° nicht überstieg. 

Hirtz berichtet über einen Fall von Pneumokokkenotitis ohne Pneu- 
monie bei einer Frau, die ihren pneumoniekranken Mann gepflegt hatte. 

Variot und Devé sprechen über den Polymorphismus der Anginen bei 
Scarlatina und deren Einfluss auf den Verlauf der Temperaturcurve. Unter 525 
Fällen zeigten 375 einen deutlichen Belag, der in 62 Fällen den Eindruck einer Diph- 
therie maehte. Von diesen 62 Fällen ergaben nur 30 den Diphtheriebacillus. 

Boix spricht über eine Atrophie der Thorax- und Schultermuskeln als 
Zeichen beginnender Lungentuberculose, die auf der Seite der stärkeren Lungenaffection 
auch gewöhnlich stärker ist und (hel 8 einschlägige Fälle mit. 


Sitzung vom 2. November 1900. 


P. Merklen berichtet über eine von Bolognini beobachtete Epidemie suppu- 
rirender Varicellen. 

Le Clere berichtet über einen Fall, der die Erscheinungen einer Colica sper- 
matica darbot, welche durch 6 Jahre bestand, und nachdem der Patient Velociped 
zu fahren begann, verschwand. 

Rendu theilt einen analogen Fall mit auf neurasthenischer Basis, wo die Er- 
scheinungen nach 5 Jahren von selbst schwanden. 

Gilbert und Lereboullet sprechen über den acholurischen Ikterus als 
Zweig der „Famille biliaire“ Man findet wohl nicht im Harn. aber immer im 
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Serum die Gallenfarbstoffe; bei den übrigen Familienmitgliedern finden sich häufig an- 
dere, schwerere Lebererkrankungen. Die bereditäre Disposition scheint besonders bei 
den Juden vorzukommen. Die Ursache dieser Ikterusform scheint eine durch die Dis- 
position begünstigte leichte chronische Infection der Gallenwege zu sein. Als Neben- 
an werden beobachtet: Urticaria, Dyspepsie, Hämorrhagieen. 

Merklen meint, dass die Dyspepsie in solchen Fällen die Ursache und nicht die 
Wirkung sei. 

Linossier meint, dass es sich immer nur um leichte Formen von Ikterus handle, 
wo ja der Harn gewöhnlich keinen Gallenfarbstoff enthält. 
Rendu meint, dass die Familiarität die Folge gleichmässig einwirkender Nahrungs- 
schädlichkeiten sein könne, was Lereboullet wegen der ganz verschiedenen Lebens- 
stellungen seiner Fälle für unwahrscheinlich hält. Friedel Pick (Prag). 
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Referate. 


Cohn, M., Zur Morphologie der Milch. (Virchow’s Archiv, 
Bd. 162, 1900, S. 187 und 406.) 


C. untersuchte eine grosse Anzahl von Frauenmilchproben und nebenher 
auch die Milch mehrerer Thierspecies. Er achtete dabei besonders auf 
die als Kappen und Kugeln bezeichneten Formbestandtheile und auf die 
Colostrumkörperchen. 


Die erstgenannten Gebilde bestehen aus einer zarten, homogenen oder 
feingranulirten Substanz und sitzen entweder den Milchkügelchen in 
grösserer oder geringerer Ausdehnung an der Peripherie kappenartig auf 
oder stellen mehr selbständige, kugelige Bildungen dar, die nur kleine 
Fetttröpfchen einschliessen. In wenigen Fällen wurden kernhaltige Kappen 
gefunden. Die Frauenmilch enthielt constant Kappen und Kugeln, deren 
Menge bei den einzelnen Individuen schwankte, bei derselben Frau jedoch 
im Laufe der Lactation ziemlich gleich blieb. Nur bei plötzlicher Steigerung 
der Milchproduction traten sie besonders reichlich auf, während sie da- 
gegen bei stagnirender Milch nur spärlich angetroffen wurden. Verf. wendet 
sich entschieden gegen die Anschauung, als seien die Kappen Lymph- 
körperchen oder Reste von solchen und erklärt sie vielmehr als „Producte 
der Zellthätigkeit der Epithelien, die in der Umgebung der frisch gebildeten 
Zelltropfen im Innern der Zellen bald in geringerer, bald in grösserer 
Zahl entstehen und mitsammt den Fetttropfen ausgestossen werden, um 
in das Secret überzugehen“. Auch die „Hexenmilch“ der Neugeborenen 
enthielt fast constant die fraglichen Gebilde. In der Kuhmilch wurden 
dieselben nur äusserst spärlich gefunden, reichlicher in der Ziegen- und 
Hundemilch. 
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Die Colostrumkörperchen erklärt Verf. mit Czerny u. A. für Leuko- 
cyten und stützt diese Auffassung durch den Nachweis neutrophiler Granula 
nach der Ehrlich’schen Methode, wenigstens in einem Tbeile derselben. 
Die Granula fanden sich nämlich nur in den kleineren Zellen, während 
sie mit zunehmender Zellgrösse immer spärlicher wurden und in den 
grössten Formen regelmässig fehlten. Durch aufeinanderfolgende Unter- 
suchungen des Secretes von Frauen, die plötzlich abgesetzt hatten, wies 
Verf. nach, dass anfangs überwiegend kleinere, granulahaltige Zellen, 
später dagegen mehr grössere, körnchenfreie vorhanden waren. Er schliesst 
daraus, dass beide Formen dieselbe Zellart darstellen und dass die 
Granula mit zunehmendem Fettreichthum der Zelle verloren gehen. 

Betretis des Auftretens von Colostrumkörperchen theilt Verf. die 
Ansicht Czerny’s, dass sie ein Zeichen von Milchstauung sind, erklärt 
ihr Erscheinen aber nicht auf mechanischem Wege, sondern durch Chemo- 
taxis, indem er annimmt, dass die gestaute Milch eine, übrigens nicht 
näher bestimmte, Veränderung ihrer chemischen Zusammensetzung erfährt 
und dadurch anlockend auf die Leukocyten wirkt. Secretstauung liegt 
nicht nur in den Fällen vor, wo eine prall gefüllte Brust nicht entleert 
wird, sondern auch bei langsam versiegender Secretion. Hierbei bleibt in 
Folge der mangelnden vis a tergo die geringe noch secernirte Menge Milch 
in den Drüsenkammern zurück und bringt so dieselben Erscheinungen 
hervor, wie die grösseren Milchansammlungen einer in voller Thätigkeit 
arretirten Drüse. Uebrigens konnten vereinzelte Lymphocyten auch in 
der normalen Frauenmilch sowie fast regelmässig auch in der Milch ver- 
schiedener Thiere nachgewiesen werden. M. v. Brunn (Tübingen). 


Gerhardt, Dietrich, Ueber die Compensation von Mitral- 
fehlern. (Arch. f. experim. Pathol. etc., Bd. 45, 1901, S. 186—209.) 
Um zu entscheiden, ob die Hypertrophie des rechten Ventrikels bei 
Mitralfehlern eine Compensationserscheinung oder nach v. Basch nur 
eine Accommodation darstellt, sucht Gerhardt zunächst zu ermitteln, ob 
die Lungenschwellung und Lungenstarrheit, oder ob der mangelhafte Blut- 
zufluss zum linken Ventrikel den Hauptschaden des Mitralfehlers aus- 
macht. Zu diesem Behufe wurde an der herausgenommenen und unter 
verschiedenem Druck durchspülten Lunge (des Hundes) die Athmungsgrösse 
am Spirometer gemessen. Es stellte sich zunächst in Uebereinstimmung 
mit v. Basch heraus, dass Blutstauung in der Lunge zu einer Erweiterung 
der Alveolen führt, dass aber, selbst wenn man den Arteriendruck 2—3mal 
gegen die Norm anwachsen lässt und den Blutabfluss vollständig hemmit, 
doch eine wesentlich bemerkenswerthe Erschwerung der Athemgrösse da- 
durch nicht verursacht wird, was auch von Kraus bereits für den herz- 
kranken Menschen wahrscheinlich gemacht worden war. Gerhardt 
kann daher in der Lungenschwellung und Lungenstarrheit nicht die 
wesentliche Störung der Mitralfehler erkennen, sondern sieht dieselbe in 
einer Erschwerung des Blutstromes zum linken Herzen; die Compensation 
muss daher auf diesen Punkt gerichtet sein, und zwar kann eine Er- 
leichterung des Blutstromes durch das stenosirte Mitralostium entweder 
durch vermehrte Thätigkeit des linken Vorhofes, oder durch vermehrte 
Saugwirkung des linken Ventrikels, oder durch vermehrte Thätigkeit des 
rechten Ventrikels bedingt sein. Den beiden ersten Momenten ist Verf. 
nicht geneigt, auf Grund klinischer und pathologisch-anatomischer Befunde, 
eine grössere Bedeutung für die Compensation einer Mitralstenose bei- 
zumessen. In besonderen Versuchen am Hunde weist dann Gerhardt 
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nach, dass eine Drucksteigerung auf der venösen Seite des kleinen Kreis- 
laufes sich bis in die Pulmonalarterie fortpflanzt, und dass es andererseits 
gelingt, durch Steigerung der Arbeit des rechten Herzens (Infusion von 
Kochsalzlösung) auch eine Steigerung des Aortendruckes zu erzielen, wozu 
allerdings im Thierversuche eine ziemlich starke Steigerung des Pulmonal- 
arteriendruckes nöthig ist. Gerhardt folgert daher (gegen v. Basch), 
dass verstärkte Arbeit des rechten Ventrikels das durch eine Mitralstenose 
gesetzte Hinderniss compensiren kann, und dass daher die bei diesem 
Klappenfehler so regelmässig vorkommende Hypertrophie des rechten 
Ventrikels im Sinne Traube’s als echte Compensationserscheinung zu 
deuten ist. Die schädlichen Nebenwirkungen dieser Compensation sieht 
Gerhardt nicht in Schwellung und Starrheit der Lunge und dadurch 
bewirkter respiratorischer Störung, sondern in Wandveränderungen der 
dauernd unter hohem Druck stehenden Arterien und Capillaren der Lunge. 
Auf diesen letzteren Umstand führt er auch die von Kraus nachgewiesene 
Erscheinung zurück, dass bei cardialer Dyspno& trotz reichlichem Sauerstoff- 
gehalt der Alveolarluft nicht die ausreichende Menge Sauerstoff in das 
Blut gelangt und dass trotz geringer CO,-Spannung in der Alveolarluft 
das Blut seinen Ueberschuss an CO, nicht abgeben kann. Der Verlang- 
samung der Schlagfolge des Herzens und der compensatorischen Anpassung 
des Arteriensystems an die verminderte Blutfülle ist Gerhardt nicht 
geneigt, eine grössere Bedeutung für die Erleichterung des Blutdurchflusses 
durch das verengte Mitralostium, d. i. für die Compensation des Klappen- 
fehlers zuzusprechen. Löwit (Innsbruck). 


Magnus-Levy, A., Untersuchungen über die Acidosis im Dia- 
betes mellitus und die Säureintoxication im Coma dia- 
beticum. (Archiv f. exper. Pathol. etc., Bd. 45, 1901, S. 389—434.) 

Es ist Verf. gelungen, aus Diabetikerharn die Oxybuttersäure chemisch 
rein und krystallisirt zur Darstellung zu bringen; wegen der Methode und 
der Schilderung der Krystalle sei auf das Original verwiesen. Neben der 

Oxybuttersäure wurden noch gewonnen Hippursäure, flüchtige Fettsäuren 

(Ameisensäure, Buttersäure, Essigsäure) und ein weiterer Säurerest, dessen 

Isolirung bisher nicht gelungen ist. Im weiteren berichtet Verf. über 

einen neuen Fall von Coma diabeticum, bei welchem durch Zufuhr ganz 

colossaler Dosen von NaHCO, (bis zu 117 g an einem Tage) Heilung unter 

Ausscheidung beträchtlicher Mengen von Oxybuttersäure und Acetessigsäure 

durch den Harn eintrat (93 und 108 g), bis der Harn alkalisch wurde; 

ein gesteigerter Eiweisszerfall konnte nicht constatirt werden. 3 andere 

Fälle von Coma diabeticum, bei welchen die Alkalizufuhr verweigert wurde 

oder nicht gelang, endeten letal, im Harn war Oxybuttersäure stets nach- 

weisbar, wie auch Verf. in 15 weiteren schweren Fällen von Diabetes 
stets Oxybuttersäure im Harn auffinden konnte, deren Anwesenheit er für 
eine constante Erscheinung der schweren Diabetesfälle hält. Gegenüber 
der von anderer Seite gemachten Angabe, dass das Coma durch künstlich 
hervorgerufene und dann sehr übel riechende breiige Stuhlentleerungen 
geheilt werden könne, weist Verf. auf 2 Fälle eigener Beobachtung hin, 
bei denen normal geformte Entleerungen während des Coma statthatten, 
deren chemische Untersuchung ergab, dass selbst während des Coma die 
mit der Milchnahrung, eventuell mit dem eingeführten Natronbicarbonat 
aufgenommenen enormen Salzmengen nahezu vollständig resorbirt wurden. 

Eine gesteigerte Säureausfuhr durch den Harn findet nun nicht bloss 
unter dem Einfluss grosser Natrondosen im Coma diabeticum, sondern 
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auch ausserhalb desselben (im Diabetes) statt; ein Theil des als Carbonat 
zugeführten Natrons dient zur Verdrängung des NH, im Harn, dessen 
Ausscheidung unter diesen Umständen beträchtlich sinkt, der grösste Theil 
des Salzes erscheint aber in Verbindung mit weiterer Säure als Neutral- 
salz im Urin. Bezüglich der Analysenbelege sei auf das Original ver- 
wiesen. Im gegebenen Falle stieg die Säureausfuhr von 31,3 g Oxybutter- 
säure und Acetessigsäure bei 9,0 g NaHCO, auf 60 g, d. i. fast auf das 
Doppelte bei Zufuhr von 50 g NaHCO,. Der Natronzufuhr conform geht 
die Acetonausscheidung (von 3,3 und 3,7 g bei 9,0 g NaHCO, auf 6,8 g 
bei 50,0 g NaHCO,). Das Aceton passirt nicht als solches, sondern als 
Acetessigsäure die Nieren; wahrscheinlich liegt bei dieser gesteigerten 
Säureausfuhr nicht eine „oxydationsbefördernde‘“ Wirkung des Alkali vor, 
sondern „eine die Körpergewebe auslaugende und jene sauren Producte 
harnfähig -machende Kraft des Natron“. Eine Untersuchungsreihe über 
die Ausnutzung der Nahrung im Coma ist für ein Referat nicht geeignet 
und es sei diesbezüglich auf das Original verwiesen. 

Die gesteigerte Säureausfuhr durch den Harn im diabetischen Coma 
ist nicht eine Folge einer durch Natronzufuhr veranlassten erhöhten Säure- 
ausschwemmung, sondern im Coma wird von dem gleichen Individuum 
erheblich mehr Säure producirt und unter geeigneten Bedingungen (Natron- 
zufuhr) ausgeschieden, als unter den günstigsten Verhältnissen ausserhalb 
desselben. Die vermehrte Säure wirkt aber an sich insolange nicht deletär, 
als der Organismus die Fähigkeit besitzt, dieselbe unschädlich zu machen. 
In welcher Weise das erfolgt, ist noch nicht genügend aufgeklärt, vielleicht 
handelt es sich im Coma um eine aus noch nicht ermittelter Ursache 
eintretende Herabsetzung des Oxydationsvermögens des Körpers für die 
Säure. Der Diabetiker stirbt im Coma nicht an der absoluten Menge des 
im Harn erscheinenden oxybuttersauren Natrons, sondern an der im Körper 
zurückgebliebenen, die er nicht oder nur auf Kosten anderer lebenswichtiger 
Functionen abzusättigen vermag. 

Die kritischen Bemerkungen des Verf. über die Behandlung des Coma 
ohne Natronzufuhr sind im Original nachzusehen. 

Bezüglich der Herkunft der 8-Oxybuttersäure und des Acetons im 
Organismus des Diabetikers spricht sich Verf., wie in seinen früheren 
Untersuchungen so auch diesmal, entschieden gegen die Abstammung aus 
Eiweiss durch Abbau aus. Dagegen lässt der Verf. die Möglichkeit offen, 
dass bei einer etwaigen Synthese der Säure aus Körpern mit 2 und 
3 C-Atomen ein Theil des dazu nöthigen Materiales vom Eiweiss geliefert 
wird. Für die Entstehung der Oxybuttersäure bleiben nach Ausschaltung 
des Eiweisses (und der Kohlehydrate) als Muttersubstanz nur zwei Möglich- 
keiten offen: die Entstehung aus Fett (durch Abbau) oder durch eine 
Synthese aus Körpern mit 2 und 3 C-Atomen. Eine sichere Entscheidung 
in dieser Beziehung ist vorläufig noch nicht möglich. Löwit (Innsbruck). 


Magnus, R., Ueber Diurese. III. Mittheilung. Ueber die Be- 
ziehung der Plethora zur Diurese. (Arch. f. exper. Pathol. etc., 
Bd. 45, 1901, S. 210—222.) 

Magnus zeigt durch Versuche an Kaninchen und Hunden, dass 
eine durch Transfusion gleichartigen Blutes bedingte Plethora, wobei die 
Blutbeschaffenheit des blutempfangenden Thieres nicht geändert wird, keine 
Steigerung der Diurese bewirkt, trotzdem dabei eine Vermehrung der Blut- 
menge, eine allgemeine Steigerung des arteriellen, venösen und capillaren 
Druckes und auch eine Mitbetheiligung der Niere (onkometrisch) an der 
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Drucksteigerung nachgewiesen werden kann. Eine Steigerung der Diurese 
tritt aber bei dem blutempfangenden Thiere sofort ein, wenn man dem 
bLlutgebenden Thiere vor der Blutentziehung eine geringe Menge Glauber- 
salzlösung in die Blutbahn gebracht hat. Da nun nach der Transfusion 
bei dem blutempfangenden Thiere eine reichliche Menge von Flüssigkeit 
durch andere Gefässe (Filtration), nicht aber durch die Nieren, das Blut 
verlässt, so folgert Verf., dass die Bedingungen der Flüssigkeitsabgabe 
in den Gefässen der Niere und in anderen Localitäten nicht die gleichen 
sind. Die Ursachen der Salzdiurese sind daher in der Aenderung der 
Blutbeschaffenheit, nicht aber in Kreislaufsänderungen zu suchen, womit 
übrigens Verf. nicht jeden Einfluss der Circulation auf die normale Harn- 
abscheidung in Abrede stellen will. Löwit (Innsbruck). 


Gottlieb, R. und Magnus, R., Ueber Diurese IV. Mittheilung. 
Ueber die Beziehung der Nierencirculation zur Diurese., 
(Archiv f. experim. Pathol. etc., Bd. 45, 1901, S. 223 —247.) 

Die Verft. untersuchen die Salz- und Coffeindiurese durch Vergleichung 
des allgemeinen Blutdruckes, der onkometrisch festgestellten Nierencirculation 
‘ und der abgesonderten Harnmenge an Kaninchen, und trachten auf diese 
Weise einen Einblick in die Frage zu gewinnen, welche Abhängigkeit die 
Diurese zur Blutströmung in der Niere besitzt; das Nähere der Methode 
ist im Original nachzusehen. Die Verft. stellen zunächst fest, dass in 
zahlreichen Versuchen ein exquisiter Parallelismus zwischen Harnfluth und 
vermehrter Blutdurchströmung der Niere besteht, und zwar vornehmlich 
dann, wenn das Diureticum auf einmal und in kurzer Zeit eingeführt 
wurde. In anderen Versuchen besteht aber dieser Parallelismus durchaus 
nicht. Die Harnmenge kann sowohl bei absinkendem, als bei normalem, 
ja auch bei unternormalem Onkometerstande ansteigen, so dass eine starke 
Diurese ohne gleichsinnige Veränderung des Nierenvolumens, somit eine 
weitgehende Unabhängigkeit der Diurese von einer stärkeren Durchblutung 
der Niere besteht. Diese Incongruenz war häufig am.Schlusse der Diurese 
zu constatiren, ferner wenn das Diureticum in mehreren Injectionen, also 
über einen grösseren Zeitraum vertheilt, zugeführt wurde, und wenn eine 
allmähliche länger dauernde Infusion von Salzlösung vorgenommen wurde; 
ebenso wiesen chloralisirte Thiere oft ein solches Verhalten auf. Da also 
auf Grund dieser Versuche eine vermehrte Diurese auch ohne vermehrte 
Blutdurchströmung der Niere bestehen kann, so kann die letztere nicht 
in einfach causaler Beziehung zur ersteren stehen, sondern sie muss nur 
als eine Begleiterscheinung der stärkeren Nierenthätigkeit aufgefasst 
werden, welche in dem Sinne unterstützend wirkt, als sie der Niere immer 
neue harnfähige Stoffe als Material zur Harnbildung zuführt. Die Be- 
ziehungen zwischen Blutlauf und Nierenabsonderung scheinen mithin die 
gleichen wie in den secernirenden Speicheldrüsen zu sein. Als primum 
movens für die vermehrte Diurese wird die Zunahme eines oder mehrerer 
Blutbestandtheile (Wasser, Salze, Zucker, Harnstoff etc.) über die Norm 
angesprochen, wobei es wahrscheinlich ist, dass die secernirenden Elemente 
der Niere durch die veränderte Blutzusammensetzung in erhöhtem Maasse 
zu ihrer selectiven Thätigkeit gereizt werden. Löwit (Innsbruck). 


Gottlieb, R. und Magnus, R., Ueber Diurese. V. Mittheilung. 
Die Beziehungen des Ureterendruckes zur Diurese. (Arch. 

f. experim. Pathol. etc., Bd. 45, 1901, S. 248—258.) 
Durch gleichzeitige Messung des Ureterendruckes und des Blutdruckes 
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an Kaninchen in Chloral- und Urethannarkose bestätigen die Verff. zu- 
nächst, dass der erstere stets niedriger als der letztere ist. Nach Diu- 
reticis tritt eine gewisse Steigerung des Ureterendruckes über die Norm 
ein, um dann wieder abzusinken. Da nun dieses Absinken unabhängig 
vom Blutdrucke zu Stande kommt, so schliessen die Vert. dass der 
Ureterendruck nicht den Secretionsdruck der Niere angiebt, sondern nur 
den Druck, bei dem Secretion und Rückresorption sich das Gleichgewicht 
halten; diese letztere wird aber bei unbehindertem Harnabflusse nicht zur 
Geltung kommen. Weiterhin zeigen die Vert durch einen diesbezüglichen 
Versuch, dass die Druckdifferenz zwischen Glomerulus- und Ureterendruck 
eine ganz minimale wird, die Harnabsonderung aber noch bestehen kano, 
wodurch die schon von Heidenhain betonte Bedeutung der harnfähigen 
Stoffe gegenüber den Druckverhältnissen im Glomerulus besonders deutlich 
hervortritt. Der Ureterendruck kann nach Diureticis über die Norm an- 
steigen, er kann aber auch normal bleiben, und der Wechsel der Druck- 
differenz zwischen Glomerulus und Harnleiter kann unter diesen Ver- 
hältnissen noch grösser sein als normaler Weise. Löwit (Innsbruck). 


Blum, F., Neue, experimentell gefundene Wege zur Er- ` 
kenntniss und Behandlung von Krankheiten, die durch 
Autointoxicationen bedingt sind. (Virchow'’s Archiv, Bd. 162, 
1900, S. 375.) 

Die Arbeit bildet die Fortsetzung der langen Reihe von Veröffent- 
lichungen, in denen B. die Hypothese zu begründen und zu vertheidigen 
sucht, dass die Schilddrüse als entgiftendes Organ vermöge besonderer 
Fangsubstanzen Gifte aus dem Körper aufgreift und durch Bindung an 
Eiweisskörper unschädlich macht. Bei Ausfall der Schilddrüsenfunction 
soll eine Autointoxication entstehen, die dann die bekannten Erscheinungen 
der Cachexia thyreopriva hervorbringt. Dieselben treten jedoch nicht immer 
auf. Bei den Hunden, die B. stets als Versuchsthiere benutzte, wurden 
sie bei Fleischfütterung in 96 Proc, bei Milchfütterung nur in 60 Proc. 
der Fälle beobachtet. Wegen dieser Abhängigkeit von der Nahrung nimmt 
B. an, dass die supponirten Toxine von Darmbakterien geliefert werden, 
die bei verschiedener Nahrung verschieden günstige Entwicklungsbedin- 
gungen finden. Der stricte Beweis dafür steht noch aus, doch hofft ihn 
der Verf. demnächst erbringen zu können. Auf Grund dieser Hypothese 
erklärt Verf. nun die Ausfallserscheinungen bei experimenteller Schild- 
drüsenentfernung nach Analogie anderer Intoxicationen. Die selbst unter 
den ungünstigsten Bedingungen, bei Fleischkost, gesund bleibenden Hunde 
sollen eine natürliche Immunität, die nach mehr oder weniger langer 
krankheit genesenden eine erworbene besitzen. Auch von passiver Im- 
munisirung durch Behandlung schwer kranker Thiere mit grossen Dosen 
von Blutserum immuner glaubt Verf. Erfolge gesehen zu haben. Dem Jod 
spricht Verf. nur eine ganz untergeordnete Bedeutung bei der Schild- 
drüsenfunction zu, besonders deshalb, weil er es in den Schilddrüsen säu- 
gender Thiere vermisste, während dieselben nach Wegnahme des Organs 
stets erlagen. 

Durch langdauernde Darreichung des gebundenen Giftes, des Thyreo- 
toxalbumins, kann eine Gewöhnung an dasselbe erreicht werden, ohne 
dass dadurch das Verhalten des Organismus gegen die „Enterotoxine“ 
beeinflusst wird. Von den beim Menschen beobachteten Krankheitsbildern, 
die einer Störung in der Function der Schilddrüse ihre Entstehung ver- 
danken, führt B. das Myxödem auf die mangelnde Fähigkeit der Schild- 
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drüse und vollständige Zurückhaltung der Toxine zurück, während er den 
Morbus Basedowii so erklärt, dass zwar die Fähigkeit zur Giftbindung 
erhalten ist, dass aber ein Teil der gebundenen Gifte, der Toxalbumine, 
vor ihrer völligen Unschädlichmachung in den Kreislauf gelangt. 

Eine wesentliche Stütze für die Annahme von Toxinwirkungen bei 
Schilddrüsenausfall sieht B. in den mikroskopisch nachweisbaren degene- 
rativen Processen an Gehirn und Nieren. ` M.v. Brunn (Tübingen). 


Jawein, G., Ueber die Ursache des acuten Milztumors bei 
Vergiftungen und acuten Infectionskrankheiten. Phy- 
ET ya Function der Milz. (Virchow’s Archiv, Bd. 161, 
S. 461. : 

J. vergiftete Hunde und Kaninchen mit chlorsaurem Natrium bezw. 
Kalium und Toluylendiamin und fand einen constanten Parallelismus zwi- 
schen der Abnahme der rothen Blutkörperchen und der Vergrösserung der 
Milz. Deren Volumzunahme beruhte theils auf Hyperämie, theils auf 
Hypertrophie und Hyperplasie, und es fand sich darin eine Anhäufung 
von Pigment und von Fragmenten rother Blutkörperchen. Die Kaninchen 
starben, bevor es zu einem Zerfall von rothen Körperchen gekommen war, 
und dementsprechend wurde auch eine Milzvergrösserung vermisst. Bei 
Hunden war nicht die Menge des eingeführten Blutgiftes, sondern ledig- 
lich der Grad der Blutkörperchenschädigung von Einfluss auf die Milzgrösse. 
Blosse Auslaugung der rothen Blutkörperchen ohne Zerstörung derselben 
hatte keine Milzvergrösserung zur Folge. 

Bei Durchsicht der Literatur über Vergiftungen der verschiedensten 
Art bei Thier und Mensch fand Verf. stets nur da Milzvergrösserung er- 
wähnt, wo eine ausgedehnte Zerstörung rother Blutkörperchen vorlag. 
Damit stimmen auch die Erfahrungen bei acuten Infectionskrankheiten 
überein. Bei Malaria entspricht der umfangreichen Vernichtung rother 
Blutkörperchen ein sehr beträchtlicher Milztumor, ebenso lässt sich bei 
Typhus abdominalis und exanthematicus, Recurrens etc. ein Parallelismus 
der genannten Art nachweisen. 

Danach sieht J. die physiologische Function der Milz mit Kölliker 
und Ecker darin, das Blut von zu Grunde gegangenen rothen Blut- 
körperchen zu reinigen. Den Pulpazellen liegt es ob, die Zerfallsproducte 
der Erythrocyten aufzufangen. Diese aber wirken auf das Milzparenchym 
als specifischer Reiz und führen bei gesteigertem Zerfall durch Hervor- 
rufung einer activen Hyperämie und Hyperplasie der Zellen zur Ver- 
grösserung des Organs. M. v. Brunn (Tübingen). 


Schmieden, V., Mittheilung über einen Fall von Muskel- 
entartung bei chronischer Tuberculose. (Virchow’s Ar- 
chiv, Bd. 181, 1900, S. 410.) 

Bei einem 25-jährigen Mann, der an tuberculöser Pericarditis und 
Pleuritis gelitten hatte und an Herzinsufficienz zu Grunde gegangen war, 
bot der Musculus rectus abdominis makroskopisch das Bild der wachs- 
artigen Degeneration. Mikroskopisch zeigte sich, dass nur ein verhältniss- 
mässig kleiner Theil der Muskelfasern wachsartig degenerirt, d. h. schollig 
zerfallen war, daneben aber fand sich in ausgedehnter Weise fettige und 
vacuoläre Degeneration, sowie einfache Atrophie. Das intermusculäre 
Bindegewebe war zellig infiltrirt. Progressive Vorgänge liessen nur die 
dem Sarkolemm anhaftenden, von der Degeneration grösstentheils verschont 
gebliebenen Muskelkerne erkennen. Sie vermehrten sich durch directe 
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Theilung und bildeten, dicht gedrängt in einem gemeinsamen Protoplasma- 
haufen liegend, Riesenzellen, die theils lebhafte phagocytäre Thätigkeit 
den Zerfallsproducten gegenüber ausübten, theils aber auch neue Muskel- 
fasern bildeten. 

Das Bemerkenswerthe des Falles liegt darin, dass hier die wachs- 
artige Degeneration mit chronischer Tuberculose zusammentrifft, während 
sie sonst nur bei acuten, fieberhaften Infectionskrankheiten beobachtet ist. 

M. v. Brunn (Tübingen). 


Arnold, S., Ueber Siderosis und siderofere Zellen, zugleich 
ein Beitrag zur „Granulalehre“ (Virchow’s Archiv, Bd. 161, 
1900, S. 284.) 

A. führte in den Lymphsack von Fröschen Ferrum tartaricum oxydatum 
und Ferrum hydrogenio reductum, meist in Substanz auf Hollundermark- 
plättchen, sowie Eisendrahtstückchen, letztere auch in das Knochenmark 
von Kaninchen ein und fand dann nach Wochen und Monaten in der 
näheren und weiteren Umgebung der Fremdkörper, ja sogar in entfernten 
Organen, wie in Leber und Nieren, Zellen, die sich nach Behandlung mit 
Ferrocyankalium-Salzsäure blau färbten. Die Färbung trat entweder 
nur am Kern oder auch am Zellprotoplasma auf, in letzterem Falle ent- 
weder diffus oder beschränkt auf Körnchen verschiedener Grösse. Zu- 
weilen bildeten sich, besonders deutlich in der Nähe des Kerns, blau ge- 
färbte Netze. Aehnliche Bilder ergaben sich bei hämatogener Siderosis. 
Die Zellen, welche das Eisen enthielten, waren entweder Leukocyten oder 
fixe Gewebszellen. Die Anordnung der Körnchen war dieselbe, wie die 
der „Granula“ bei Behandlung mit Methylenblau oder Neutralroth. In 
vielen Zellen kamen siderofere und eosinophile sowie pseudo-eosinophile 
Granula nebeneinander vor. Auf Grund der beiden letztgenannten That- 
sachen im Zusammenhalt mit der Gleichartigkeit des Befundes bei exo- 
und endogener Siderosis, der Möglichkeit einer nachträglichen Auflösung 
phagocytär aufgenommener Eisenkörner und dem Vorkommen intracellu- 
lärer Eisengranula beim Fehlen von extracellulären hält A. es für wahr- 
scheinlich, dass der grösste Theil der Eisengranula nicht phagocytär auf- 
genommenes Eisen darstellt, sondern durch eine Umwandlung von Plasmo- 
somen der Zelle auf dem Wege chemischer Bindung gelösten Eisens ent- 
standen ist. Zellen mit diffuser Färbung der Kerne und des Protoplasmas 
lagen vorwiegend in nächster Nachbarschaft des eingeführten Eisens und 
sind wahrscheinlich als stark geschädigt oder todt anzusehen. Das Eisen 
kann aus den Zellen frei werden durch Zerfall derselben, wobei durch 
Gruppirung des Protoplasmas um die Eisengranula blutplättchenähnliche 
Gebilde entstehen, ausserdem lässt A. die Möglichkeit einer Ausstossung 
der sideroferen Granula und einer intracellulären Auflösung zu. 

M. v. Brunn (Tübingen). 


Neumann, E., Das Pigment der braunen Lungeninduration. 
(Virchow’s Archiv, Bd. 161, 1900, S. 422.) 

Bei seinen Untersuchungen über das Pigment der braunen Lungen- 
induration konnte N. nirgends einen Uebergang von Hämosiderin in we- 
lanotisches Pigment nachweisen. Zwar fanden sich Körnchen, die im Cen- 
trum schwarz waren, in der Peripherie aber mehr oder weniger stark die 
Färbung des Hämosiderins aufwiesen, doch waren diese Gebilde so zu 
deuten, dass Partikel von Kohlenstaub durch Hämosiderin inkrustirt 
worden waren. Das ging aus der stets scharfen Begrenzung des centralen 
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Kerns, der oft beobachteten Zusammensetzung desselben aus mehreren 
Theilen und der Congruenz der Form des ganzen Gebildes mit der des 
Kerns deutlich hervor. Ausser den gefärbten Säumen wurden auch farb- 
lose beobachtet. Beide gaben in gleicher Weise die Eisenreaction, und 
N. ist geneigt, diese farblose Modification als ein weiter fortgeschrittenes 
Stadium, als „die letzte Umwandlungsstufe des Pygments, welche der 
vollständigen Beseitigung desselben durch Resorption vorausgeht‘‘, anzu- 
sehen. 

Für die Frage der Entstehung des Hämosiderins aus rothen Blut- 
körperchen deuten N.’s Befunde darauf hin, dass zunächst eine Diffusion 
des Hämoglobins erfolgt und dass dann aus der Lösung das Pigment sich 
abscheidet. M. v. Brunn (Tübingen). 


v. Stein, 8, Ueber den Einfluss chemischer Stoffe auf den 
Process derKrystallisation desHämoglobins. (Virchow’s 
Archiv, Bd. 162, 1900, S. 477.) 

Verf. untersuchte den Einfluss von Wasser, Chlornatrium, Chlorkalium, 
schwefelsaurem Natrium und Kalium, Kalium chloricum, schwefelsaurem 
Ammonium, Schwefelsauerstoff, Kohlenoxyd, Stickstoffoxyd und salpetrig- 
saurem Anhydrid auf die Bildung von Hämoglobinkrystallen aus dem de- 
fibrinirten Blut von Meerschweinchen. Ausführlicher sind nur die Ver- 
suche mit den ersten drei genannten Substanzen wiedergegeben und auch 
graphisch dargestellt. Bei Zusatz von Wasser von 0,1 Volumentheilen 
aufwärts zu 1 Volumentheil Blut verloren die Tetraeder progressiv an 
Farbe und Grösse. Bei 1:2,5—3 Wasser hörte die Krystallbildung auf. 

Von Chlornatrium in Lösung bot eine 2-proz. Lösung die günstigsten 
Verhältnisse, indem bis zu einem Verhältniss von 1:11,5 Krystalle auf- 
traten. Bei 4—6-proc. Lösungen bildeten sich in stärkeren Verdünnungen 
des Blutes anstatt der Tetraeder 6-eckige Plättchen. Mit zunehmender 
Concentration sank die Grenze für die Bildung der Tetraeder und wurde 
bei einer 30-proc. Lösung schon bei einem Verhältniss von 1:0,4 erreicht. 
Die Tetraeder zeigten meist abgestumpfte Ecken. Ihre Farbe blasste mit 
zunehmender Verdünnung des Blutes und Concentration der Lösungen 
rasch ab. Besser hielt sich die Farbe, wenn anstatt der Lösungen Koch- 
salz in Substanz verwendet wurde. Bei Sättigung des Blutes mit Koch- 
salz blieb die Krystallisation des Hämoglobins aus. 

Sehr ähnlich waren die Befunde bei Zusatz von Chlorkalium in Lösung 
oder in Substanz schwefelsaurem Natrium und Kalium und blieb bei 
Chlorkalium die Farbe der Tetraeder eine gesättigt rothe. Bei Kalium 
chloricum wurde schon bei 1:1,4 einer 3-proc. Lösung die Grenze der 
Krystallbildung erreicht. Schwefelsauerstoff und salpetrigsaures Anhydrid 
verhinderten die Krystallisation gänzlich. M. v. Brunn (Tübingen). 


Rosin und v. Fenyvessy, B., Ueber das Lipochrom der Nerven- 
zellen. (Virchow’s Archiv, Bd. 162, 1900, S. 534.) 

Den bereits früher durch Rosin mittelst Osmirung und Alkohol- 
Aetherbehandlung erbrachten Nachweis von dem constanten Vorkommen 
einer fettartigen pigmentirten Substanz in den Nervenzellen haben die 
Verff. in der vorliegenden Arbeit durch Verwendung von Sudan IIl noch 
zu erhärten gesucht. Dieselben Körnchen, die sich bei Osmirung 
schwärzten, wurden durch Sudan III roth gefärbt, so dass auch diese 
Reaction für ihre Fettnatur spricht. M. v. Brunn (Tübingen). 


— 114 — 


Bicker, GG. Die Verflüssigung der Bindegewebsfasern. Zu- 
gleich ein Beitrag zur Kenntniss der fibrinoiden Dege- 
neration. (Virchow’s Archiv, Bd. 163, 1901, S. 44.) 

Verf. untersuchte eine Dermoidcyste, Hygrome, Ganglien, Fibromyome 
des Uterus und eine Blasenmole vorwiegend mittelst der van Gieson- 
schen Färbung und sah dabei, dass neben dem normalen roth oder rosa 
gefärbten Bindegewebe solches von gelber Farbe vorhanden war. Der 
Uebergang der einen Art in die andere liess sich vielfach verfolgen und 
die Zusammensetzung auch der gelben Modification aus Fasern, die zum 
Theil verbreitert erschienen war, trotz des im Ganzen mehr homogenen Aus- 
sebens, erkennbar. Innerhalb der gelb gefärbten Partieen fanden sich bei 
einigen Objecten Vacuolen, in anderen grenzten sie unmittelbar an mit 
Flüssigkeit gefüllte Hohlräume an oder gingen durch Auffaserung in die- 
selben über. Da in der Umgebung derartiger Gebilde weder Zeichen von 
Entzündung noch Anhaltspunkte für Stauungsödem vorhanden waren, eine 
auffallende Armuth an Gefässen dagegen einen degenerativen Process 
wahrscheinlich machte, so nimmt Verf. an, dass die Flüssigkeit in den 
Hohlräumen einer Verflüssigung des Bindegewebes ihre Entstehung ver- 
dankt und dass die gelb gefärbte Bindegewebsmodification eine Vorstufe 
der Verflüssigung bildet. Der Gefässarmuth schreibt er es auch zu, dass 
die Flüssigkeit nicht resorbirt wird. An den Bindegewebskeimen traten 
erst secundäre Veränderungen auf und durchliefen von leichter Auf- 
quellung bis zur Fragmentation und schliesslichem Schwund alle Zwischen- 
stufen. 

Die beschriebenen Veränderungen hält Verf. für identisch mit der fibri- 
noiden Degeneration des Bindegewebes, wie sie Neumann beschrieben 
hat, dem er in dieser vielumstrittenen Frage völlig zustimmt. Die vor- 
springenden Leisten an der Innenwand von Hygromen hält er nicht für 
Producte proliferativer Vorgänge, sondern für Reste alten Bindegewebes, 
welches nur vermöge günstiger Ernährungsverhältnisse dem Schicksal der 
Verflüssigung entgangen ist, der die angrenzenden Theile anheimgefallen 
sind. Gegenüber Schuchardt und Goldmann, die fibrinoide Dege- 
neration im Granulationsgewebe beschrieben hatten, betont Verf., dass 
sich dieselbe ausschliesslich im faserigen Bindegewebe abspielt. 

M. v. Brunn (Tübingen). 


v. Bardeleben, H., Die Heilung der Epidermis. (Virchow's 
Archiv, Bd. 163, 1901, S. 497.) 

Verf. experimentirte vorzugsweise am Kaninchen, bei denen er an den 
Lippenwülsten und an der Unterfläche der Zuuge oberflächliche Schnitt- 
wunden anlegte und die Veränderungen an Serienschnitten studirte. Die 
ursprüngliche Wunde erfuhr durch Schrumpfung des der schützenden Epithel- 
decke beraubten Bindegewebes und dadurch bedingte Einstülpung des Epithels 
der Wundränder bald eine Verkleinerung. Die Wundfläche bedeckte sich mit 
einem anfangs zellenfreien, später von Leukocyten durchsetzten Exsudat, unter 
dessen Einfluss die der Wunde benachbarten und durch das Trauma geschädig- 
ten Epithelzellen, zum Theil unter Quellungserscheinungen, der Degeneration 
anheimfielen. Weiterhin war es von besonderem Interesse, zu entscheiden, 
ob in der That, wie von verschiedenen Seiten behauptet worden ist, ein 
Vorschieben oder Vorwandern der benachbarten präformirten Epithelzellen 
zur Ueberhäutung des Defects beiträgt. Es war dies erschlossen worden 
aus Bildern, in denen schon kurze Zeit nach Anlegung der Wunde an 
deren Rändern Zelllagen vom Charakter der oberflächlicheren Epidermis- 
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schichten beobachtet wurden. Da sie in die Länge gezogen erschienen, 
glaubte man, dass sie aus den oberflächlichen Epidermislagen nach der 
Wunde zu geglitten seien, und Kromayer sah darin die Bethätigung 
der „desmopbilen“ Eigenschaften der vom Bindegewebe entfernter ge- 
legenen Epidermiszellen. Auch Verf. beobachtete häufig derartige Bilder, 
giebt ihnen aber eine andere, natürlichere Erklärung. Verfolgte er näm- 
lich die Zellschichten von unten her, so zeigte sich, dass die unterste Lage 
genau mit der Wunde abschnitt. Die am Wundrand nach oben zu fol- 
genden, den oberflächlichen Epidermiszellen ähnlichen flachen und lang- 
gestreckten Zellen liessen sich nach der Seite hin in die mittleren Zell- 
lagen der Epidermis verfolgen und zeigten ausserdem zum Theil unzweifel- 
hafte Degenerationserscheinungen. Verf. ist daher der Meinung, dass sie 
nichts anderes sind, als Zellen aus den mittleren Epidermislagen, die nach 
Zerstörung der oberflächlichen Zellschichten durch das Trauma und das 
darauf folgende Exsudat ihrerseits blossgelegt worden sind und unter der 
Einwirkung derselben Einflüsse und Schädlichkeiten, die sonst die ober- 
flächlichen Zelllagen treffen, auch deren Gestalt angenommen haben. Von 
einem wirklichen Vorschieben oder Vorwandern von präformirten Epithel- 
zellen in den Defect konnte er sich in keinem Falle überzeugen. Die 
Deckung des Defects erfolgt vielmehr ausschliesslich durch mitotische 
Theilung der dem Wundrand benachbarten entstandenen Epithelzellen. 
Mitosen fanden sich nach 24 Stunden noch kaum reichlicher als im nor- 
malen Mittel, und zwischen 28 und 38 Stunden fehlten sie in der Nach- 
barschaft der Wunde gänzlich. Hierauf traten zunächst einige in weiterer 
Entfernung vom Wundrande auf und erst mehrere Stunden später auch 
am Wundrand selbst, dann allerdings in grosser Zahl. Diese Ruhepause 
findet wohl ebenfalls in einer vorübergehenden Beeinträchtigung der Vita- 
lität der Zellen durch das Trauma ihre ungezwungene Erklärung. An 
der Proliferation betheiligen sich ausschliesslich die tiefsten Zellenlagen. 
Schon in der 3. Zellreihe sind Mitosen sehr spärlich und in der 4. und 
5. Reihe sind sie grosse Seltenheiten. Als Agens für die Vorschiebung 
der wachsenden Zellen nach dem Centrum des Defectes zu ist die bei der 
mitotischen Theilung frei werdende kinetische Energie zu betrachten, die 
ihre Wirkung in der Richtung des geringsten Widerstandes entfaltet. 
M. v. Brunn (Tübingen). 


Dzierzgowski, Ein Beitrag zur Frage der Vererbung der 
künstlichen Diphtherie-Immunität. [Przyczynek do sprawy 
dziedziczenia sztucznej odpornosci przeciw blonicy.] (Gazeta lekarska, 
1901, Ne 15, 16.) [Polnisch.] 

Es wurde vom Verf. in einer früheren Arbeit („Gazeta lekarska“, 
1900, No. 22) nachgewiesen, dass die Eizelle im mütterlichen Organismus 
bezüglich der Immunitätsvererbung unter besseren Bedingungen steht, als 
das Spermatozoon im Organismus des Vaters und dass neben der Immuni- 
sirung der Eizelle im Graaf’schen Follikel die Möglichkeit einer weiteren 
Immunisirung des befruchteten Eies in frühen Entwicklungsstadien besteht. 
Es wurde weiter vom Verf. angenommen, dass die Immunität des Neu- 
geborenen nicht eigentlich vererbt, sondern noch im mütterlichen Organis- 
mus acquirirt wird. Diese Annahme fusste in der Beobachtung, dass die 
Immunität der von immunen Müttern stammenden Nachkommenschaft nach 
der Geburt rasch zurückgeht und fand weitere Begründung in den vor- 
liegenden Untersuchungen des Verf., welche nachzuweisen bezweckten: 1) dass 
die Antitoxine aus dem Kreislauf der Mutter in die im Graaf’schen 
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Follikel reifende Eizelle überzugehen im Stande sind; 2) dass sie durch 
die während der Eireifung entstehenden Enzyme nicht vernichtet werden 
und 3) dass die in der Eizelle enthaltenen Antitoxine während der Frucht- 
entwicklung unverändert bleiben und die Ursache der Immunität des Neu- 
geborenen bilden. 

Seine Untersuchungen hat Verf. an Hühnereiern angestellt. Die Im- 
munisirung der Hühner ohne Beeinträchtigung ihrer Fruchtbarkeit gelang 
erst nach vorausgeschickter Diphtherieserumbehandlung vermittelst gleich- 
zeitiger Anwendung von Diphtherietoxinen und -antitoxinen unter Ver- 
besserung der Lebensbedingungen der behandelten Vögel. Dem Verf. 
standen 42 immunisirte, von 2 immunen Hühnern stammende Eier zur 
Verfügung. 

In den aus der Periode der passiven Immunisirung (Serumvor- 
behandlung) stammenden Eiern war kein Antitoxin, in sämmtlichen 18, 
activ immunisirten Eiern war es nur im Eidotter enthalten. An einem 
durch 10 Tage bei 37° C bebrüteten Ei wurde festgestellt: 1) dass die 
Antitoxine des Eidotters durch die Enzymwirkung nicht vernichtet werden 
2) dass ein Theil der Antitoxine vom Eidotter ins Eiweiss diffundirt und 
3) dass ein anderer Theil in den Fötus übergeht. Bei 7 aus immunisirten 
Eiern stammenden Hühnchen (1 Hühnchen ging früher zu Grunde, 10 Eier 
waren unbefruchtet) waren die Antitoxine nur im Blutserum zu finden. 

Weiter wurde festgestellt, dass der Bildungsdotter stärkere anti- 
toxische Eigenschaften zu besitzen scheint als der Nahrungsdotter, und 
dass die Antitoxine des Eidotters, analog den Antitoxinen des Diphtherie- 
heilserums, wahrscheinlich eine Globulinart sind, welche nach Dialysirung 
der Salze in sauren Lösungen keinen Niederschlag bildet. 

Verf. glaubt, dass die vom mütterlichen Organismus stammenden 
Antitoxine des Eidotters unverändert in den Fötus übergehen. Die Ur- 
sache der Immunitätsvererbung liege demnach nicht in der Vererbung der 
Fähigkeit der Antitoxinbildung durch die Fötalzellen, sondern lediglich in 
einem gewissen Quantum der Antitoxine, welches im Embryonalleben aus 
dem mütterlichen Kreislauf durch den Fötus bezogen wurde. Bei immuner 
Nachkommenschaft der immunen Mutter handelt es sich um keine active, 
sondern nur um passive Immunität. Weitere diesbezügliche Unter- 
suchungen sind vom Verf. in Aussicht genommen. 

Ciechanowski (Krakau). 


Strohmayer, Anatomische Untersuchung über die Lage und 
Ausdehnung der spinalen Nervencentren der Vorder- 
arm- und Handmusculatur. (Monatsschrift für Psychiatrie und 
Neurologie, 1900, Heft 3, S. 198.) 

Verf. konnte ein 6 Tage altes ausgetragenes Kind untersuchen, das 
neben anderen Missbildungen noch ein Fehlen des linken Radius erkennen 
liess. Die nähere Untersuchung ergab eine auffallende Aplasie resp. 
mangelhafte Entwicklung der Extensoren, vollständiges Fehlen der Su- 
pinatoren, theilweises Fehlen der Extensoren der Hand und einen totalen 
Mangel der Musculatur des Daumenballens. Die Untersuchung des Cer- 
vicalmarkes ergab schon in den untersten Schnitten des dritten Segments 
eine Verkleinerung des linken Vorderhorns. Es fehlte die hinterste am 
meisten lateral gelegene Gruppe des Oberextremitätenkerns, die weiter ab- 
wärts gegen die Mitte des 4. Segments zu durch eine geringere, gegen 
Ende desselben durch eine annähernd gleiche Anzahl von Zellen vertreten 
war. Im 5. Segment nahm die Zahl der Zellen wieder ab, im 6. ver- 
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schwanden sie ganz. Im 7. Segment wies. die centralwärts gelegene Zell- 
partie der lateralen hinteren Gruppe einen Mangel an Zellen auf, der im 
8. Segment noch zunahm. Ferner waren im Gyrus prae- und postcen- 
tralis im Bereich der Armcentren rechterseits die Riesenpyramidenzellen 
an Zahl vermindert, die vorhandenen trugen einen embryonalen Charakter. 
Ausserdem fand sich in der Medulla oblongata in dem medialen, der Mittel- 
linie nahe liegenden Theil der Pyramidenbahn rechts ein faserarmes Feld. 
Es handelt sich also um Agenesie resp. Aplasie eines ganzen Systems von 
der motorischen Rindenzelle ab bis zum peripheren Muskelapparat. 
E. Schütte (Osnabrück). 


Kaplan und Finkelnburg, Anatomischer Befund bei trau- 
matischer Psychose mit Bulbärerscheinungen. (Monats- 
schrift f. Psychiatrie und Neurologie, 1900, Heft 3, S. 210.) 

Der betr. Patient hatte im 38. Jahre ein Trauma des Hinterkopfes 
erlitten und hatte seit dieser Zeit stets heftiges Schwindelgefühl, ausser- 
dem gesteigerten Durst, später Doppeltsehen, Erschwerung der Sprache, 
krampfhaftes Schluchzen, Geistesschwäche, Urinabgang. Exitus 10 Jahre 
nach der Verletzung. Pia leicht verdickt. Die kleineren und kleinsten 
Gefässe im Gehirn hatten auffallend weite perivasculäre Räume, in deren 
Umgebung die Glia sehr dicht war. Vereinzelte Erweichungsherdchen und 
Blutungen fanden sich in der inneren Kapsel und dem Hirnstamm bis in 
die Gegend des 12. Kernes, Degeneration im hinteren Längsbündel und 
intramedullären Facialis. In beiden Facialiskernen, namentlich im ventralen 
Theil, waren zahlreiche Ganglienzellen erkrankt, ebenso im Deiters’schen 
Kern. Im Rückenmark fand sich Sklerose der Pyramidenseitenstränge. 

Die Erkrankung ist unzweifelhaft auf das Trauma zurückzuführen, 
auch hier war in erster Linie das Gefässsystem des Gehirns betroffen. 
In der Degeneration des hinteren Längsbündels unter Betheiligung des 
Deiters’schen Kerns sehen die Verf. die Ursache des bei dem Ver- 
letzten beobachteten Schwindelgefühls. E. Schütte (Osnabrück). 


Bertley, The pathological findings in a case of general cu- 
taneus and sensory anaesthesia without psychical com- 
plication. (Brain, 1900, Spring.) 

Klinisch war bei der früher sypbilitischen Frau ein Verlust der Sen- 
sibilität, des Geruches und der Geschmackempfindung, ferner des Seh- 
vermögens und eine Herabsetzung des Muskelgefühls und des Gehörs be- 
obachtet. Die Section ergab eine ausgedehnte Erkrankung der Gefässe 
im Rückenniark, deren Wand stellenweise so stark verdickt war, dass es 
zu einem vollständigen Verschluss gekommen war. An den Ganglienzellen 
in den Vorderhörnern fanden sich krankhafte Veränderungen, ferner im 
linken Burdach schen und linken Kleinhirnseitenstrang Degeneration 
von Nervenfasern. Optici atrophisch. Die Veränderung ist syphilitischen 
Ursprungs. E. Schütte (Osnabrück). 


Muralt, Zur Kenntniss des Geruchsorgans bei menschlicher 
Hemicephalie. (Neurolog. Centralbl., 1901, No. 2, S. 51.) 

Bei einer ausgetragenen männlichen Frucht, welche 2 Tage lebte, 
fanden sich an Stelle des Grosshirns, des Mittelhirns und des vorderen 
Abschnittes des Zwischenhirns cystische Räume und Blutungen, umgeben 
von Bindegewebe und Nestern von gliösem Stroma, in welchem Neuro- 
blasten und indifferente Zellen haufenweise gelagert waren. Bulbus und 
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Tractus olfactorius, Ammonshorn etc. feblten total. Dagegen fand sich 
in der Regio olfactoria der Nase eine fast normale Riechschleimbaut, deren 
Flächenausdehnung nur etwas reducirt erschien. Ausserdem waren die 
ovalen Kerne etwas plumper, breiter und kürzer als normal. Die Sinnes- 
organe der Haut sind, wie dies Beispiel zeigt, in hohem Grade von der 


Entwicklung der zugehörigen nervösen Anlage unabhängig. 
E. Schütte (Osnabrück). 


Bikeles, Zum Ursprung des dorso-medialen Sacralfeldes. 
(Neurolog. Centralblatt, 1901, No. 2, S. 53.) 

In einem Fall von Tabes dorsalis waren die Wurzeleintrittszonen des 
Sacral- und Lumbalmarkes gänzlich, des Brustmarkes fast ganz degenerirt. 
Vom Sacralmark bis in die Höhe des Halsmarkes fehlten die Bogenbündel 
des Hinterhornes. Trotzdem war das mediane Feld im Sacralmark gut 
erbalten, es ist also dieses Gebiet überwiegend endogenen Ursprungs. 
Deutlich sichtbar erschien in diesem Falle das mediane Feld erst im 
untersten Lendenmark, wahrscheinlich unterliegt die Höhe, in der sich die 


Fasern zu einem compacten Bündel sammeln, individuellen Schwankungen. 
E. Schütte (Osnabrück). 


Borst, Die psycho-reflectorische Facialisbahn (Bechterew) 
unterZugrundelegung einesFalles von Tumor im Bereich 
des Thalamus opticus. (Neurol. Centralblatt, 1901, No. 4, S. 155.) 

Bei einem 51-jährigen Patienten hatte sich allmählich eine rechts- 
seitige Hemiplegie, Lähmung der linken oberen Extremität, Parese der 
Mm. recti superiores und obliqui inferiores beiderseits, des M. rectus ext. 
rechts und des M. orbicularis, Ptosis, Stauungspapille, Ataxie, Athetosis 
und als bemerkenswerthester Befund eine psycho-reflectorische Facialis- 
lähmung rechts entwickelt, während nur ganz geringe rechtsseitige will- 
kürliche Facialisparese bestand. Die Autopsie ergab neben zwei Kleinen 
Tumoren rechts und links im Marklager der Hemisphären eine Geschwulst, 
welche das Haubenfeld und die Substantia nigra des linken Hirnschenkels 
zerstört hatte, sich nach hinten in die Haubenregion der Brücke und in 
die linke Kleinhirnhemisphäre vorschob. Auch das Haubenfeld des rechten 
Hirnschenkels war ergritten. Nach vorn verbreitete sich die Geschwulst 
besonders in der Regio subthalamica, sie comprimirte den linken 
Thalamus, besonders war das Pulvinar betroffen. Capsula interna und 
Corpus striatum links waren gut erhalten, ebenso die Ganglienzellen der 
peripheren Facialiskerne. In der linken Lunge fand sich der primäre 
Tumor, der ebenso wie der Hirntumor sich als adenomatöses Cylinder- 
epitheliom erwies. 

Es waren hauptsächlich die hinteren Partieen des Thalamus verändert, 
was mit den Untersuchungen v. Bechterew’s über psychoreflectorische 
Facialisbahn übereinstimmt. Da der Patient klinisch an der linken Ge- 
sichtshälfte keine Spur von willkürlicher und psycho-reflectorischer Facialis- 
lähmung zeigte und nur die lateralen Partieen der Haube des rechten 
Hirnschenkels von der Geschwulst nicht ergriffen waren, so ist die An- 
nahme berechtigt, dass die erwähnten Bechterew’schen Bahnen bier 
verlaufen. E. Schütte (Osnabrück). 


Hoche, Ueber die Lage der für die Innervatian der Hand- 
bewegungen bestimmten Fasern in der Pyramidenbahn. 
(Festschrift für W. Erb. Deutsche Zeitschrift für Nervenheilkunde, 
Bd. 18, 1900, S. 149.) 
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Bei einer 54jährigen Frau mit Rindenkrämpfen und langsam ent- 
stehender Parese der linken Hand fand sich bei der Operation in der 
Mitte der vorderen Centralwindung ein an der Oberfläche kirschkerngrosses 
Spindelzellensarkom, welches in der Tiefe von der Hirnsubstanz nicht ab- 
grenzbar war. Nach der Operation traten die Anfälle zunächst noch auf, 
schwanden jedoch nach 3 Tagen, die Lähmuug hingegen blieb bestehen. 
Tod nach 12 Tagen. Die Untersuchung nach Marchi ergab, dass die 
degenerirten Fasern im Hirnschenkel nicht dicht beisammen liegen. Sie 
bilden eine im wesentlichen dreieckige Figur, deren Basis der Peripherie 
aufsitzt, während die Spitze fast die Substantia nigra erreicht. Ihre Lage 
entspricht etwa dem dritten Siebentel des Hirnschenkelfusses, von innen 
nach aussen gerechnet. Im Pons und dem ganzen Rückenmark ist stets 
der ganze Bezirk der Pyramidenbahn der einen Seite in mässiger Stärke 
besät mit den schwarzen Punkten und Schollen. Ueberall würde eine 
Linie, die die äussersten Punkte verbände, die bekannte Figur der Pyramiden- 
bahn ergeben. In keiner Höhe ist. eine Andeutung von einem Hervor- 
treten von einzelnen, etwa zu Bündeln angeordneten Fasern kenntlich. 
Es ergiebt sich also, dass functionell so eng zusammengehörende Fasern, 
wie die der Innervation der Handbewegung dienenden, vom Hirnschenkel 
abwärts in der Pyramidenbahn an keiner Stelle gesonderte Lage ein- 
nehmen, sondern über das ganze Gebiet der Pyramidenbahn verstreut sind. 

Friedel Pick (Prag). 


Faworsky, Die postmortalen Veränderungen der Ganglien- 
zellen des Rückenmarks beim gesunden Thier. (Monats- 
schrift f. Psychiatrie u. Neurologie, 1900, H. 4, S. 294.) 

Das Rückenmark der Thiere (Katzen) wurde bei Zimmertemperatur 
aufbewahrt. Erst 24 Stunden nach dem Tode traten die ersten Cadaver- 
erscheinungen, und zwar in den Vorderhornzellen auf. Die Contouren 
wurden unregelmässig, das Protoplasma weniger deutlich electiv gefärbt, 
die Chromopbilen gleichsam ausgefressen. Diese Veränderungen bestanden 
nicht an allen Zellen, der grösste Theil war fast normal. Nach 48 Stunden 
war der Kern diffus gefärbt, unregelmässig contourirt, gelegentlich mit 
Vacuolen versehen. Auch in den Hinterhörnern begann jetzt die Zell- 
veränderung. Nach 62 Stunden erschienen die Zellen oft verkleinert, das 
Protoplasma diffus gefärbt, enthielt oft Vacuolen. Der Kern erschien 
atrophisch, das Kernkörperchen nicht verändert. Im Gegensatz zu anderen 
Beobachtern wurden Veränderungen in der Lage des Kerns und Ver- 
grösserung desselben durch Aufquellen nicht gesehen. 

E. Schütte (Osnabrück). 


Schoenborn, S., Casuistischer Beitrag zur Lehre von den 
combinirten Systemerkrankungen. (Festschrift «für W. Erb. 
Deutsche Zeitschrift für Nervenheilkunde, Bd. 18, 1900, S. 156.) 

Es handelt sich um 2 Brüder aus einer sonst nicht nervös belasteten 
Familie, deren Eltern indess blutsverwandt sind. Ohne bekannte Aetiologie 
erkrankten beide Brüder im Alter von 25 bezw. 18 Jahren unter den 
Symptomen einer Affection der nervösen Centralorgane, welche sich cha- 
rakterisirt als eine atactische Störung, die zuerst und vorwiegend in den 
Beinen, später im ganzen Körper auftritt, bei normaler Kraft, normaler 
Sensibilität und Muskelsinn. Psychische Functionen normal, Sinnesorgane 
(speciell Augen) normal, bis auf congenitale Ptosis in einem Falle und 
Nystagmus; Sphincteren ohne Störung. Romberg’sches Symptom vor- 


— 720 — 


handen. Skoliose, Hautreflexe lebhaft, bezw. in einem Fall Plantar- 
reflexe mit Dorsalflexion der Zehen. Sehnenreflex in einem Falle er- 
halten, im andern gesteigert. Sprachstörung, spastischer Gang in einem 
Fall. Die Erkrankung des Nervensystems war in beiden Fällen in mässigem 
Grade progredient.e Nach Erörterung der verschiedenen in Betracht 
kommenden andersartigen Affectionen spricht Sch. sich dahin aus, dass es 
sich wohl um eine combinirte Systemerkrankung, nämlich der Pyramiden- 
und Kleinhirnseitenstrangbahnen sowie Hinterstränge handelt. 
Friedel Pick (Prag). 


Schlagenhaufer, F., Zwei Fälle von Lymphosarkom der bron- 
chialen Lymphdrüsen mit secundärer Lymphosarcoma- 
tose e Oesophagus. (Virchow’s Archiv, Bd. 164, 1901, 
S. 147. 

Die beiden Fälle betrafen eine 71-jährige Frau und einen 60-jährigen 
Mann. Bei ersterer hatten eine Zeit lang Stenosenerscheinungen des 
Oesophagus bestanden, in letzter Zeit jedoch nicht mehr. Der Tod erfolgte 
durch Verblutung aus einem Riss der Aorta. Die Section ergab, dass ein 
von den stark anthrakotischen bronchialen Lymphdrüsen ausgegangenes 
Lymphosarkom einerseits auf Herzbeutel und Oesophagus übergegritien 
hatte, wobei letzterer nicht stenosirt, sondern durch ein umfängliches Ge- 
schwür eher erweitert worden war, während andererseits die Adventitia 
der Aorta mit Tumormassen infiltrirt war. Die Ruptur der Aorta war 
jedoch nur indirect durch den Tumor veranlasst, sofern von dem Oeso- 
phagusgeschwür aus eine Infection erfolgt und die tumorfreien inneren 
Gefässschichten zur Nekrose gebracht worden waren. 

Im zweiten Falle war der Befund ein ähnlicher, nur bestanden hier 
noch ausgedehnte Metastasen an der Ileocöcalklappe, im mittleren Ileum, 
am S romanum, an der Harnblase und am Rectum. Die Afltection des 
Oesophagus, der auch hier ulcerirt, aber nicht stenosirt war, hatte klinisch 
keine Erscheinungen gemacht und wurde erst bei der Section entdeckt. 

Die Erkrankung des Oesophagus war in beiden Fällen sehr ausge- 
dehnt und bestand in einer diffusen Durchwachsung aller Schichten mit 
Tumorgewebe. Aetiologisch hält Verf. die mechanische Einwirkung des 
Kohlenstaubes auf das Gewebe der Lymphdrüsen für bedeutungsvoll. 

M. e Brunn (Tübingen). 


Herman, M. W., Ein Fall von Wangensarkom in Folge von 
Lupus nebst einigen Bemerkungen über die Bedeutung 
des Trauma in der Aetiologie der malignen Geschwäülste. 
(Miesak policzka rozwijajacy sie na tle tocznia i pare uwag w sprawie 
znaczenia urazu w etyologii nowotworów zlosliwych.) Przegląd lekarski, 
1901, No. 24—26. [Polnisch.] 

Bei einer 34-jährigen Kranken mit exulcerirtem Wangenlupus entstand 
an der erkrankten Stelle nach mehrjährigem Bestehen des primären Leidens 
ein Spindelzellensarkom, welches schon 2 Wochen nach einem operativen 
Eingritfe recidivirte. An die klinische und histologische Beschreibung des 
Falles knüpft Verf. unter Berücksichtigung der einschlägigen Literatur 
Bemerkungen über den Zusammenhang der malignen Neubildungen mit 
Traumen an. Diese Bemerkungen gipfeln in dem Schluss, dass derlei 
Zusammenhang zweifellos existirt, dass er aber nur an der Hand der 
Theorie des parasitären Ursprunges der Neubildungen genügende Er- 
klärung finden kann. Ciechanowski (Krakau). 
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Starck, H., Sarkome des Oesophagus. (Virchow’s Archiv, 
Bd. 162, 1900, S. 256.) 

Verf. beschreibt zwei Fälle dieser seltenen Tumorart des Oesophagus, 
von denen der erste eine 64-jährige Frau, der zweite einen 41-jährigen 
Mann betraf. Die makroskopische Diagnose wurde in beiden Fällen auf 
Carcinom gestellt, doch wies das Mikroskop beide Male ein grosszelliges 
Sarkom nach. Als Ausgangspunkt sieht S. die Mucosa an. 

Im Anschluss daran referirt Verf. über die 7 bis jetzt beschriebenen 
Fälle und constatirt, dass das klinische Krankheitsbild kein charakteristisches 
und die Ditferentialdiagnose gegenüber Carcinom daher nur mit Wahr- 
scheinlichkeit zu stellen ist, sofern es nicht gelingt, mit einer gefensterten 
Schlundsonde hinreichend grosse Partikel zur Untersuchung zu erhalten. 

M. v. Brunn (Tübingen). 


Kaposi, H., Ein Fall von Lymphosarkom mit ausgedehnten, 
spontan sich rückbildenden Hautmetastasen. (Beitr. zur 
klin. Chir., Bd. 30, Heft 1.) 

Eine 76-jährige Frau wurde in die Czerny’sche Klinik wegen eines 
grossen Lymphosarkoms der rechten Gesichtshälfte und zahlreicher Haut- 
sowie Drüsenmetastasen aufgenommen. Letztere bildeten sich in der Folge 
spontan zurück, der Primärtumor wuchs nach zeitweiser Verkleinerung 
weiter, es entstanden neue Metastasen, schliesslich Tod an Inanition. Die 
Section ergab neben dem — anscheinend vom Nasenrachenraum ausge- 
gangenen Primärtumor — zahlreiche viscerale, Haut- und Drüsenmeta- 
tasen. Anschliessend bespricht Verf. an der Hand der Literatur die Haut-s 
affectionen bei malignen Lymphomen und Lymphosarkomen, die Rück- 
bildung solcher Geschwülste, sowie die Ditferentialdiagnose seines Falles 
gegenüber der Mycosis fungoides und der Sarcomatosis cutis. 

Honsell (Tübingen). 


Krzyszkowski, Sarcoma hydropicum polyposum colli uteri 
embryoeides. (Polipowaty mięsak szyi macicznej, Jako nowotwór 
mieszany.) Przegląd lekarski, 1900, No. 12, 13, 14. [Polnisch.] 

Nach einer übersichtlichen Zusammenstellung von bis heute veröffent- 
lichten 23 Fällen wird vom Verf. sein eigener (24.) Fall eingehend ge- 
schildert. Derselbe betrifft eine 29-jährige Unipara, welche seit 2 Jahren 
an Uterusblutungen leidet und während dieser Zeit zweimal Amputation 
eines „Uteruspolypen‘“ überstand. Bei dritter Spitalaufnahme wurde Uterus- 
sarkom diagnosticirt und Uterus exstirpirt. Die Kranke wurde auf eigenes 
Verlangen ungeheilt (mit Peritonealmetastasen) entlassen. — Die Neu- 
bildung sieht bei der makroskopischen Betrachtung einer Hydatidenmole 
nicht unäbnlich; bläschenartige und polypenförmige, weiche Auswüchse 
sitzen der gesammten Innenfläche des im ganzen neoplasmatisch infiltrirten 
Üterushalses auf; ausserdem ragt ein grösserer, solider, härterer Knoten 
von der hinteren Corpuswand nach innen hervor. Uterusschleimhaut sonst 
verdickt, an beiden Hinterhörnern mit kleinen, zahlreichen Polypen be- 
deckt. Die bläschen- und polypenartigen oberflächlichen Auswüchse be- 
sitzen eine einschichtige Cylinderepithel- (an der Vaginalportion eine 
mehrschichtige Plattenepithel-)Decke, welche zahlreiche Einstülpungen 
bildet, und enthalten stellenweise Naboth’sche Cystchen. In den tieferen 
Geschwulstschichten finden sich zahlreiche, vorwiegend elliptische, grosse, 
(manchmal mehrkernige, riesengrosse) Sarkomzellen mit häufigen Mitosen ; 
die Zellen sind vorwiegend in der Gefässumgebung angehäuft. Blutgefässe 
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mässig, Lymphgefässe stark dilatirt; Grundsubstanz stark ödematös. In 
den tiefsten Geschwulstschichten und im erwähnten härteren Knoten zeigt 
die Geschwulst einen deutlich alveolären Bau; die grösseren, ovalförmigen 
Sarkomzellen gruppiren sich hier vorwiegend in den der Innenfläche des 
Uterus näheren Partieen, dahingegen in den der unveränderten Uterus- 
wand benachbarten Theilen kleinere, rundliche Sarkomzellen überwiegen. 
Inmitten der Sarkonizellen finden sich stellenweise glatte Muskelzellen, 
welche bedeutend grösser, als die normalen Muskelzellen der Uteruswand 
sind und aus dem Grunde vom Verf. als neugebildet aufgefasst werden. 
An grossen, die gesammte Hinterwand des Uterus umfassenden Ueber- 
sichtsschnitten ist es endlich dem Verf. gelungen, heteroplastische Herde, 
nämlich Knorpel- und Schleimgewebeinseln nachzuweisen. Gestreifte 
Musculatur wurde trotz sorgfältigen Suchens nirgends angetroffen. — Die 
von dem Neoplasma verschonte Uterusschleimhaut zeigte das bekannte 
Bild einer Endometritis interstitialis chronica hypertrophica bezw. (in beiden 
Uterushörnern) polyposa. 

Die Entstehung der Neubildung wird vom Verf. im Sinne der bekannten 
Anschauungen Wilm’s erklärt. Insbesondere wird im vorliegenden Falle 
der Befund von heteroplastischen Herden und von nicht differenzirtem 
Keimgewebe (in den tiefsten Geschwulsttheilen) nebst dem sehr complicirten 
Bau der ganzen Neubildung für die Annahme der Genese der Neubildung 
von im frühen Embryonalstadium verschobenem Keingewebe zu verwerthen 
sein. Obwohl es unmöglich erscheint, die verschobenen Gewebe näher zu 
bezeichnen, steht jedenfalls der mesodermale Ursprung der Neubildung im 
vorliegenden Falle ausser Zweifel. Ein genetischer Zusammenhang des 
„Sarcoma hydropicum polyposum colli uteri“ mit den Bindegewebselementen 
der Uterusschleimhaut muss fallen gelassen werden; dementsprechend darf 
diese Neubildung von anderen Mischgeschwülsten des Uterus kaum abge- 
grenzt werden. Die hydropische und polypenartige Beschaffenheit der 
Neubildung bildet nicht ihr Charakteristicum; diese Beschaffenheit kommt 
nur zufälliger weise durch locale Eintlüsse zu Stande. 

Die Eigenschaft der Uterussarkome, regionär sich zu verbreitern und 
vermittelst der Lymphwege zu metastasiren (Orth und Bormann) war 
Verf. auch in seinem Falle im Stande nachzuweisen. — In Folge des Er- 
haltenbleibens des die Geschwulstauswüchse bedeckenden Epithels und des 
Ausbleibens von stärkeren Zerfallsvorgängen (Eiterung, Gangrän) vermochte 
Verf. in seinem Falle entgegen den allgemein herrschenden Anschauungen 
festzustellen, dass das Auswachsen von polypösen Excerescencen nicht nur 
nach aussen, sondern auch nach innen gegen das Uterusinnere zu, er- 
folgen kann. 

Endlich versucht der Verf. in Anbetracht des Umstandes, dass der 
unglückliche Ausgang sämmtlicher bekannter Fälle des „Sarcoma hydro- 
picum polyposum uteri“ dem Mangel einer frühzeitigen Diagnose zur Last 
fallen muss, die Möglichkeit einer intravitalen histologischen Diagnose näher 
zu präcisiren. Dieselbe wird erst dann gelingen, wenn grössere Polypen 
mit Lymphgefässdilatation, gruppenförmiger Zellanordnung und besonders 
mit grossen, rundlichen, mitosehaltenden oder mehrkernigen Zellelementen 
zur Untersuchung kommen. Kleine, besonders des Stieles entbehrende 
Polypen liefern auch für erfahrene Forscher keine diagnostischen Anhalts- 
punkte. Jeder Uteruspolyp soll deshalb auch ‚pro diagnosi“ möglichst 
tief excidirt werden und speciell sein Stiel eingehend untersucht werden. 

Ciechanowski (Krakau). 
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Blauel, Ueber Sarkome der Ileocöcalgegend. (Virchow’s 
Archiv, Bd. 162, 1900, S. 487.) | 

B. beschreibt zwei Fälle dieser seltenen Erkrankung, von der in der 
Literatur erst 6 Fälle veröffentlicht sind. Gemeinsam ist allen diesen 
Tumoren, dass sie kleinzellige Rundzellensarkome sind, die, ohne Stenosen- 
erscheinungen zu veranlassen, die Darmwand gleichmässig infiltriren, wobei 
die Schleimhaut leicht geschwürig zerfällt, und dass sie zuweilen auch in 
das retroperitoneale Gewebe einwachsen. Die letztgenannte Wachsthumsart 
war sehr ausgesprochen bei dem ersten der beschriebenen Tumoren, der 
bei einem 33-jährigen Arbeiter beobachtet wurde und durch seine exces- 
sive Grösse von 24:13 zu starken Verdrängungserscheinungen der umlie- 
genden Bauchorgane geführt hatte. 

Im zweiten Fall, der eine 66-jährige Frau betraf, war es durch Ent- 
zündungsvorgänge zur Verlöthung mehrerer Dünndarmschlingen mit dem 
erweiterten und von Tumormassen durchsetzten Coecum und zur Perforation 
in dasselbe gekommen. 

Metastasen fanden sich in beiden Fällen in den Lymphdrüsen, im 
zweiten auch in der Leber. M. v. Brunn (Tübingen). 


Beneke, R., Ein Fall von Osteoid-Chondrosarkom der Harn- 
blase, mit Bemerkungen über Metaplasie (Virchow’s 
Archiv, Bd. 161, 1900, S. 70.) 

Aus der Harnblase eines 72-jährigen Mannes wurde ein kleinapfel- 
grosser Tumor mit unregelmässig höckeriger Oberfläche entfernt, der einen 
sehr complieirten und merkwürdigen Bau zeigte. Von einer Zone zell- 
reichen Bindegewebes an der Peripherie liessen sich nach dem Centrum 
zu Uebergänge in Schleim-, Knorpel- und Osteoidgewebe verfolgen, welch 
letzteres grossenteils verkalkt war und als knochenartiges, von zahlreichen 
Gefässen durchsetztes Gebilde den centralen Stamm des Tumors bildete. 
Derselbe enthielt ausser diesen normalen Formationen aus der Binde- 
substanzreihe auch ausgesprochen bösartige Bestandtheile, die bald als 
Fibrosarkom, bald als Chondrosarkom, bald endlich als Osteoidsarkom zu 
bezeichnen waren. Ganz vereinzelt fanden sich auch quergestreifte Muskel- 
zellen in mehr oder weniger vollkommener Ausbildung. Als der Patient 
8 Wochen nach der Operation starb, enthielt die Blase ausser einem Wund- 
recidiv noch mehrere kleinere Knoten, die vielleicht zum Theil schon bei 
der Operation vorhanden gewesen waren, was mit Sicherheit nicht hatte 
festgestellt werden können, da in Folge anhaltender Blutungen die Innen- 
fläche der Blase mit fest anhaftendem geronnenem Blute bedeckt gewesen 
war. Die Knoten zeigten wesentlich denselben Bau wie der Haupttumor, 
nur traten die auf eine bösartige Neubildung hindeutenden Gewebs- 
formationen mehr in den Vordergrund. Von den Bestandtheilen der 

lasenwand zeigte nur die Submucosa stellenweise engere Beziehungen zu 
den anliegenden Tumortheilen, doch liess auch sie sich meist unschwer 
von ihnen unterscheiden. Besonders bemerkenswerth war die grosse Selb- 

Ständigkeit des Gefässsystems im Tumor, dessen Bestandtheile meist direct 

ohne Vermittelung von Endothelien die Begrenzung der Gefässe bildete, 

woraus Verf. auf eine Identität der Gefässendothelien mit den Zellen des 

Stützgewebes schliesst. 

Gelegentlich der Erörterung über die Herkunft des Tumors streift B. 
ansemann’s Lehre von der „Anaplasie“, die er besonders mit Rück- 
Sicht auf den vorliegenden Tumor zurückweist, an dem sich zeigt, dass 
die „embryonalen“ Zellen in der Peripherie zunächst die Fähigkeit be- 
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sessen haben, specifische Intercellularsubstanzen zu bilden, dass sie diese 
Fähigkeit aber beim weiteren Fortschreiten der Geschwulstentwickelung 
verlieren, und zwar gerade dann, wenn der Tumor bösartig wird. Nach 
Hansemann’s Theorie soll aber gerade in diesem Falle die Zelle der 
embryonalen mit ihrer Fähigkeit zur Bildung der verschiedensten Gewebe 
am nächsten kommen. 

Eine längere Besprechung lässt B. der Metaplasie zu Theil werden. 
Er führt aus, dass diese Bezeichnung für jene Fälle nicht am Platze ist, 
wo es sich lediglich um die Verdrängung eines Gewebes durch ein anderes 
lebenskräftigeres handele, dass ihr Wesen vielmehr in einer Aenderung 
des Gewebecharakters bei Persistenz der Zellen zu suchen sei. Diese 
Fähigkeit kommt in ausgedehntestem Maasse dem Stützgewebe zu, hat 
jedoch auch hier durch die fortschreitende Differenzirung eine wesentliche 
Einschränkung erfahren. Nicht jedes Stützgewebe vermag auf wechselnde 
Beanspruchung mit der Ausbildung entsprechend modificirter Gewebsarten 
zu reagiren, vielmehr haben sich diese Eigenschaft nur die Gewebe des 
Skelets bewahrt. B. stellt geradezu den Satz auf, „dass Gewebswuche- 
rungen irgend einer beliebigen Körperregion, welche die charakteristischen 
Formen der ganzen metaplasmatischen Stützgewebereihe enthalten, ent- 
weder in directer Linie sich als Blastome aus einem entsprechend begabten, 
physiologischen Gewebe (Skelet) entwickelt haben, oder versprengten Keimen 
der embryonalen Skeletanlage den Ursprung verdanken, dass sie aber aus 
anderen Geweben, denen die Fähigkeit zu der genannten Metaplasie nicht 
angeboren ist, sich unter keinen Umständen zu entwickeln vermögen“. 
Danach hält er auch eine Entwickelung des vorliegenden Tumors aus dem 
submucösen Bindegewebe der Blase für ausgeschlossen. Da zudem noch 
die grosse Selbständigkeit des ganzen Gebildes und das Vorkommen quer- 
gestreifter Muskel-Primitivbündel dagegen sprechen, sieht B. die Grund- 
lage des Tumors in einem versprengten embryonalen Keim und erklärt 
ihn nach Analogie der von Wilms beschriebenen Geschwülste des Harn- 
apparates. M. v. Brunn (Tübingen). 


Shoyer, An Angioma of Broca’s Convolution. (Journ. of Mental 
Science, October 1900, S. 775.) 

Eine 61 Jahre alte Frau mit rechtsseitiger cerebraler Kinderlähmung 
kam zur Section. Schädel dick, Dura fest verwachsen. Pia ebenfalls ver- 
dickt und in der Broca’schen Windung mit dem Tumor verwachsen. 
Gefässe der Pia unregelmässig varicös erweitert, besonders über der linken 
Hemisphäre. In der Broca’schen Windung ein Tumor von cavernösem 
Bau, bestehend aus einer Menge von Hohlräumen, die mit geronnenem 
Blute gefüllt waren. Die linke Arteria fossae Sylvii war weiter als die 
rechte und gab einen starken Ast zum Tumor ab. Die weisse Substanz 
in der Umgebung war porös. Linker Hirnschenkel, linke Hälfte des Pons 
und linke Pyramide waren verkleinert. Histologisch zeigten sich die 
Wände der Hohlräume aus fihrösem Gewebe bestehend, meist mit Endothel 
ausgekleidet. Die Substanz zwischen den Hohlräumen enthielt Neuroglia, 
spärliche Nervenzellen und degenerirte markhaltige Fasern. Die Wandungen 
der Arterien waren stark verdickt, hyalin, die perivasculären Räume er- 
weitert. Letztere Erscheinung hatte auch das poröse Aussehen der weissen 
Substanz hervorgerufen. Die Rinde in der Umgebung des Tumors zeigte 
Verminderung der Pyramidenzellen und Fehlen der Tangentialfasern. 

E. Schütte (Osnabrick). 
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Emanuel, C., Ein Fall von Gliom der Pars ciliaris retinae 
nebst Bemerkungen zur Lehre von den Netzhauttumoren. 
(Virchow’s Archiv, Bd. 161, 1900, S. 338.) 

Der beschriebene Tumor stammte von einem Ö51!/,-jährigen Knaben 
und hatte zu einem Intercalar-Staphylom geführt. Er war von der Pars 
ciliaris retinae ausgegangen und in Form von vielfach gewundenen Bändern 
weiter gewachsen, die mit einander sich verbanden und Zellschläuche aus- 
sandten. Wurden diese auf dem Schnitt quer getroffen, so entstand das 
Bild eines um einen Hohlraum angeordneten Zellkranzes. In der Literatur 
fand Verf. nur einen ganz analogen Fall. — 4 Jahre nach der Enucleation 
war der kleine Patient noch gesund. M. v. Brunn (Tübingen). 


Swiecicki, Ueber partielle Entfernung von Uterusmyomen 
durch den Darmtractus. (O czesciowem wydalaniu mięśniaków 
macicy przez jelita.) [Nowiny lekarskie, 1901, No. 2.] [[Polnisch.] 

Spontane Entfernung von Uterusmyomen durch den Darmtractus ge- 

hört zu den sehr seltenen Vorfällen. Den 3 in der Literatur bekannten 
Fällen (M’Clintock, Lisfranc, Duret) werden vom Verf. 2 eigene 
Beobachtungen angereiht. In einem Falle wurde ein vereitertes Myom durch 
die Rectumwand hindurch nach aussen befördert; im anderen Falle handelt 
es sich um ein Iymphangiektatisches, stellenweise verkalktes subseröses 
rechtseitiges Myom, welches im 5. Graviditätsmonate vereiterte und wahr- 
scheinlich durch die Coecumwand hindurch stückweise ins Darmlumen 
gelangte. Dass es sich um kein Darmmyom handelte, wird durch den 
klinischen Verlauf, die Grösse des Tumors und seinen histologischen Bau 
bewiesen. Ciechanowski (Krakau). 


Russow, Ein Fall von Tumor der Brusthöhle. (Jahrb. f. Kinder- 
beilk., Bd. 53, Heft 3, 1901, S. 340-—344.) 

Bei einem 6-jährigen Kinde konnte im Leben eine Geschwulstbildung 
in der Brusthöhle diagnosticirt werden. Die Section ergab, dass die ganze 
linke Brusthöhle von der Geschwulst eingenommen wird, angefangen von 
der ersten Rippe bis zum Zwerchfell, das nach unten dislocirt und im 
vorderen Theil mit der Geschwulst verwachsen ist. Nach der mikro- 
skopischen Untersuchung konnte Verf. die Geschwulst als ein von den 
vorderen Rippenrändern ausgehendes osteoides Fibrom bezeichnen. 

Martin Jacoby (Heidelberg). 


Linzer, P., Ueber Sacraltumorem und eine seltene fötale 
Inclusion. (Beitr. zur klin. Chir., Bd. 29, Heft 2.) 

Verf. berichtet über 5 Falle von Sacraltumoren, die nach histologischer 
Untersuchung sämtlich den teratoiden Mischgeschwülsten zuzurechnen 
waren. In der ersten der mitgetheilten Beobachtungen lag eine einfache, 
mit endothelartigem Epithel ausgekleidete Cyste vor, in den beiden letzten 
Fällen multiple, mit geschichtetem Epithel versehene Kystome, sämmtlich 
wohl als Abkömmlinge allein des Postanaldarmes zu deuten. In Fall 2 
war neben cystischen, epithelialen Gebilden auch noch ausgesprochenes 
Gliagewebe (also Reste beider Componenten des Canalis neurentericus) 
nachweisbar. Als ausgesprochen bigerminalen Ursprunges war endlich 
die Geschwulstbildung im Fall 3 anzusehen. Letztere verdient noch be- 
sonderes Interesse dadurch, dass mit Sicherheit in ihr Thyreoidea, Nerven- 
fasern, Ganglienzellen, ein embryonales Rückenmark und ein Magen, mit 
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grösserer Wahrscheinlichkeit sogar Nierengewebe, ein Oesophagus und 
eine Trachea mit I,ungengewebe zu erkennen waren. 
Honsell (Tübingen). 


Török, Guido v., Teratom der Brusthöhle (foetus in foetu) 
(durch Operation aus dem Thorax eines 4!/,-jährigen 
Mädchens entfernt). (Zeitschr. f. Heilk., Bd. 21., Heft 9). 

Vom Rücken eines 4!/,-jährigen Mädchens aus wurde durch Operation 
eine Geschwulst entfernt, welche unter der 10. Rippe gelegen war. Bei 
der Operation war man auf einen Sack gestossen, von dem man einen 
Theil zurücklassen musste, da derselbe zu fest mit Aorta und Vena cava 
verwachsen war; in diesem Sacke fand man ein Teratom, welches Haare 
und Zähne aufwies und in dem sich Dünn- und Dickdarm vorfanden. 

Das Kind starb bald darauf an Pneumonie. 

Bei der Obduction fand man von aussen die granulirende Wunde; in 
beiden Lungen eitrige Bronchitis und Lobulärpneumonie. Sonst fand man 
ausser den Resten des theilweise mit Haaren besetzten Sackes, der mit 
der stark nach rechts abweichenden Wirbelsäule fest verwachsen war, 
nichts Abnormes. 

Die weitere Untersuchung des Teratoms ergab, dass in demselben 
auch Knochen und Knorpel vorhanden waren. Verf. bespricht zum 
Schlusse die Geschichte der Auffassung über die Entstehung der Teratome. 

Lucksch (Prag). 


Bartel, Julius, Casuistische Mittheilungen. [Aus dem patholog.- 
anat. Institut in Wien! (Zeitschrift für Heilk., Bd. 21., Heft 7.) 

I. Ein Fall von Cystadenoma papilliferum der Schweissdrüsenaus- 
führungsgänge mit Hypertrophie und Cystenbildung der Schweissdrüsen 
selbst. 

Verf. untersuchte eine angeborene Geschwulst der Unterbauchsgegend, 
in welcher sich verzweigte und cystisch erweiterte Schweissdrüsen fanden. 
In die Ausführungsgänge ragten reichliche Bindegewebspapillen und machten 
den Haupttheil der Geschwulst aus. 

II. Zwei Fälle von Gynäkomastie und ein Fall von echter, doppel- 
seitiger Hypertrophie der weiblichen Brustdrüse. Bei einem 19-jährigen 
sonst normal gebauten Manne war die linke Brustdrüse deutlich ange- 
schwollen und schmerzhaft; mikroskopisch zeigte das Gewebe derselben 
hauptsächlich Bindegewebe, in welches Drüsenausführgänge eingelagert 
waren. Drüsenbeeren fanden sich nicht. Die Drüse hatte auch keine 
Secretion gezeigt. | 

In der bis zu klein Apfelgrösse angeschwollenen ebenfalls schmerz- 
haften rechten Brustdrüse eines 17-jährigen Mannes, welche ebenfalls nie 
secernirte, fanden sich dieselben Verhältnisse wie beim ersten Falle. 

Was die echte Hypertrophie der weiblichen Brustdrüse betrifft, theilt 
Verf. die von früher bekannten Fälle ein in solche, welche zur Zeit der 
Pubertät auftreten und dann hauptsächlich aus verzweigten Drüsengängen 
bestanden, und solche, welche bei Schwangerschaft auftraten und dann 
auch Vermehrung von Drüsenbläschen zeigten. 

Der vorliegende Fall betraf ein 14-jähriges noch nicht menstruirtes 
Mädchen, bei dem nach einer überstandenen Pneumonie ein rasches An- 
schwellen beider Brustdrüsen aufgetreten war. Die Mammae reichten 
beide von der 2. bis zur 9. Rippe, sonst war der Körperbau ein infantiler. 
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Mikroskopisch war die Vergrösserung auf Vermehrung des Binde- und 
Drüsengewebes zurückzuführen; Drüsenbläschen fehlten auch hier. 
Lucksch (Prag). 


Busse, 0., Geschwulstbildung in den grossen Harnwegen. 
(Virchow’s Archiv, Bd. 164, 1901, S. 119.) 


Verf. beschreibt folgende beiden Fälle: 1) Bei einem 61-jährigen 
Manne, der seit 20 Jahren periodisch an Hämaturie litt, fand sich rechts- 
seitige Hydronephrose. Das rechte Nierenbecken, der stark verdickte 
rechte Ureter und die Blase in der Nähe der Einmündungsstelle des rechten 
Ureters waren besetzt mit Zotten von rother Farbe, die aus gefässreichem 
Bindegewebe und geschichtetem Epithel bestanden. Die linke Niere war 
compensatorisch vergrössert, die linksseitigen grossen Harnwege frei von 
Tumoren. 2) Ein 5U-jähriger Mann, der 7 Jahre lang Beschwerden von 
der linken Niere her gehabt und an Blutharnen gelitten hatte, starb 
4!/, Monate nach linksseitiger Nephrektomie wegen Hydronephrose. Ausser 
den hierdurch bedingten Veränderungen enthielt die linke Niere noch einen 
grossen Abscess. Die Innenfläche des Nierenbeckens und des verdickten 
linken Ureters war mit leistenförmigen Erhebungen und Zotten besetzt. 
Die erweiterte und verdickte Blase enthielt einen geschwürig zerfallenen 
Tumor, der, offenbar von der Gegend des linken Ureters ausgegangen, den 
grössten Theil der Blasenschleimhaut eingenommen hatte, mit Ausnahme 
der Umgebung der rechtsseitigen Uretermündung. Während die Zotten in 
Nierenbecken und Ureter den Charakter gutartiger Papillome trugen und 
aus gefässreichem Bindegewebe und geschichtetem Epithel bestanden, er- 
wies sich der Blasentumor als Carcinom. Denselben Bau zeigte ein taubenei- 
grosser Knoten, der sich an der Stelle, wo der linke Ureter resecirt worden 
war, entwickelt hatte. Rechterseits bestand in der vergrösserten Niere 
Pyelonephritis, doch fanden sich nirgends Tumoren. 


Verf. hält in beiden Fällen die Geschwulstentwicklung für das Primäre 
und für die Ursache der Hydronephrose. Entzündliche Vorgänge scheinen 
bei der Entstehung der Geschwülste keine Rolle zu spielen. 

A v. Brunn (Tübingen). 


Deetz, E., Vier weitere Fälle von Plattenepithelkrebs der 
Gallenblase, ein Beitrag zur Frage der Epithelmeta- 
plasie. (Virchow’s Archiv, Bd. 164, 1901, S. 381.) 


Unter den 4 Fällen fanden sich in zweien je zwei primäre Carcinome, 
das eine Mal neben dem Plattenepithelkrebs der Gallenblase ein Cylinder- 
epithelcarcinom des Rectuns, das andere Mal ein Adenocarcinom des 
Choledochus. Die Gallenblasentunioren zeigten in allen 4 Fällen den 
typischen Bau des Plattenepithelkrebses mit Hornkugeln, 3mal konnten 
Stachelzellen nachgewiesen werden. Den Ausgangspunkt bildete sicher in 
allen Fällen die Schleimhaut der Gallenblase. Für das Auftreten von 
Plattenepithel in dieser hält Verf. eine Keimversprengung, sowie eine Ver- 
drängung des Cylinderepithels durch Plattenepithel, wie es beim Ausein- 
anderstossen beider Epithelarten nicht selten beobachtet wird, für aus- 
geschlossen, da Plattenepitbel nirgends in der Nähe war. Es bleibt daher 
Dur noch die Annahme übrig, dass unter dem Einfluss abnormer chronischer 

eize eine directe Umwandlung von Cylinderepithel in Plattenepithel statt- 
gefunden hat. Es ist das als ein seltenes Vorkommniss anzusehen, da 
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Verf. bei sorgfältiger Untersuchung von 300 Gallenblasen nie Plattenepithel 
fand, auch dann nicht, wenn Gallensteine vorhanden waren. 
M. v. Brunn (Tübingen). 


De Meser, A. F., Vorkommen von Lycopodiumsporen im 
Inneren eines Carcinoms der Haut. (Virchow’s Archiv, 
Bd. 163, 1901, S. 111.) 

In dem bindegewebigen Gerüst eines Carcinoms vom Vorderarm fand 
Verf. noch in beträchtlicher Tiefe Lycopodiumsporen, die in therapeutischer 
Absicht vom Patienten auf die Oberfläche zerstreut worden waren. Verf. 
betont diesen Befund deshalb, weil daraus die Möglichkeit ersichtlich ist, 
dass selbst recht grosse Fremdkörper in das Innere von Carcinomen auf- 
genommen werden können, ohne das Mindeste mit der Aetiologie derselben 
zu thun zu haben, und warnt, gewiss sehr mit Recht, vor übereiliger Aus- 
legung derartiger Befunde, mögen die Einschlüsse nun unbelebt oder Mikro- 
organismen sein. M. v. Brunn (Tübingen). 


Erbslöh, W., Fünf Fälle von osteoplastischem Carcinom. 
(Virchow’s Archiv, Bd. 163, 1901, S. 20.) 

Dreimal nach primärem Prostatacarcinom und je einmal bei Magen- 
und Gallengangscarcinom wurden ausgedehnte Knochenmetastasen mit 
Knochenneubildung beobachtet. Die letztgenannten beiden Fälle betrafen 
Frauen. Gemeinsam war den primären Tumoren die geringe Neigung zur 
Degeneration und die Durchsetzung des Grundgewebes mit Krebszellen 
nach Art einer Rundzelleninfiltration ohne Bildung grösserer, compacter 
Zellnester. Mit Vorliebe bedienten sich dabei die Krebszellen präfor- 
mirter Hohlräume für ihr Vordringen. Dies Verhalten trat besonders 
deutlich in den Knochenmetastasen hervor, und zwar waren es hier die 
Blutcapillaren, die vielfach mit Krebszellen völlig ausgegossen waren. 
Ihr Charakter als Blutcapillaren war an dem erhalten gebliebenen Endothel, 
sowie an den stellenweise noch darin vorhandenen rothen Blutkörperchen 
erkennbar. 

Die Knochenneubildung hatte in dem Zwischengewebe stattgefunden, 
und zwar meist ohne Vermittelung von Osteoblasten. Aus Bindegewebe 
entwickelte sich osteoides Gewebe, in dem Kalksalze abgelagert wurden. 
In Uebereinstimmung mit v. Recklinghausen führt Verf. diese Vor- 
gänge auf eine durch den Capillarverschluss bedingte Stauungshyperämie 
zurück und stellt sie in Parallele mit der Bindegewebsneubildung bei 
Varicen und mit der Begünstigung der Callusbildung durch Stauung. Die 
knochenbildenden Metastasen sassen hauptsächlich in der Spongiosa, be- 
sonders der Lendenwirbel, des oberen Femurendes, des Beckens, der 
Rippen, des Schädels etc., doch wurden sie auch im Mark der grossen 
Röhrenknochen beobachtet. Durch Anfüllung der Markräume mit neuge- 
bildeten Bälkchen wurde die Spongiosa dichter. Aus den Markräumen 
kam es besonders am Becken zu umfänglichen Vorwucherungen unter das 
Periost. In späteren Stadien verfällt die neugebildete Knochensubstanz 
durch Halisterese der Osteomalacie. 

Ausser im Knochenmark fanden sich Metastasen nur in den Lymph- 
drüsen, ein bei der offenbar hämatogenen Verbreitungsart sehr auffalliges 
Verhalten. Verf. erklärt sich dasselbe so, dass bei dem schon in den pri- 
mären Tumoren sich documentirenden geringen Zusammenhalt der Krebs- 
zellen an allen Stellen mit lebhaftem Blutstrom die aus eingeschwemmten 
Krebszellen entstehenden Tochterzellen abgerissen werden und nur da im 
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Blute sich weiter entwickeln können, wo, wie in den Knochenmarkscapillaren, 
der Blutstrom ein besonders langsamer ist. Dass letzteres der Fall ist, 
nimmt Verf. deshalb an, weil die in der knöchernen Kapsel eingeschlossenen 
Capillaren sich Schwankungen des Blutdruckes nicht anpassen können. 
Solche Schwankungen sollen aber gerade in den Knochen durch die Con- 
traction der Arteriae nutritiae bei den vielfachen mechanischen Reizen 
besonders häufig gegeben sein. M. v. Brunn (Tübingen). 


Hansemann, D., Ueber die Stellung des Adenoma malignum 
in der Onkologie. (Virchow’s Archiv, Bd. 161, 1900, S. 453.) 
Im Gegensatz zu anderen Autoren verficht H. die Ansicht, dass das 
sogenannte Adenoma malignum nicht als eine dem Carcinom coordinirte 
besondere Tumorart anzusehen sei, sondern lediglich als eine Unterart 
von Carcinom, ausgezeichnet durch einen verhältnissmässig sehr geringen 
Grad von Anaplasie der Zellen. Dabei besteht jedoch immer die Möglich- 
keit, dass es sich im weiteren Lauf der Entwicklung dem Carcinomcharakter 
nähert, wie ein Fall beweist, in dem zuerst ein destruirendes Adenom mit 
Becherzellen, dann nach 3/, Jahren als erstes Recidiv ein Adenom ohne 
typische Becherzellen, nach einem weiteren !/ Jahr als zweites Recidiv 
ein typisches Cylinderzellencarcinom entfernt wurde, während nach ferneren 
°/, Jahren bei der Section ein theils medullärer, theils kolloider Krebs 
gefunden wurde. H. ist für Beibehaltung der Bezeichnung „Adenoma 
malignum“, sofern man damit nur eine dem Carcinom untergeordnete Ge- 
schwulstart mit gewissen morphologischen Besonderheiten charakterisiren 
will. M. v. Brunn (Tübingen). 


Gonka, Zur Frage der Entstehung von gewissen Zahnfleisch- 
cysten (w sprawie powstawania niektörych cyst w bdonie 
śluzowej dziąsła). (Polnisches Archiv f. biol. u. med. Wiss. Lem- 
berg, Bd. 1, 1901.) [Polnisch und Französisch.] Mit 1 Tafel. 

Es gelang dem Verf., unmittelbare Uebergangsbilder von den Zahn- 
leistenüberresten zu typischen Cystenbildungen nachzuweisen. In den dies- 
bezüglichen Fällen wird aus den Zahnleistenüberresten eine Epithelperle 
gebildet, deren centrale Zellen mit der Zeit degeneriren und verschwinden, 
wodurch endlich eine Cyste entsteht. Derartige Cysten scheinen keine 
grösseren Dimensionen erreichen zu können, gelangen sehr langsam zur 
Entwicklung und werden deshalb erst gegen das 20. Lebensjahr bemerkbar 

Ciechanowski (Krakau). 


Berichte aus Vereinen etc. 


Wiener medicinischer Club. 


Sitzung vom 31. October 1000. 

Rudolf Neurath demonstrirt ein Mädchen mit einer cerebralen Hemiparesis 
facialis dextra und spastischer Parese des rechten Armes und Beines, 
während die andere Körperhälfte schlaffe Lähmung mit den Zeichen einer spinalen auf- 
weist. Ferner einen 12-jähr. Knaben mit hysterischen Schüttelbewegungen 
des rechten Armes und Beincs. 


Robert Kienböck demonstrirt mehrere Röntgenbilder. 
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Rudolf Beck stellt einen Fall von Myotonia congenita (Thomsen’scher 
Krankheit) vor. 
Discussion: Schlesinger, Max Herz. 


Sitzung vom 14. November 1900. 


Wilhelm Latzko demonstrirt eine Patientin, die, mit Hysterie behaftet, eine 
Reihe von Symptomen simulirte, welche zur 3maligen Laparotomie führten. Erst bei 
der 3. Operation wurde ein hühnereigrosser Ovarialtumor entfernt. 


Discussion: Teleky, Schauta. 

Ludwig Spitzer demonstrirt eine Patientin, die vor 40 Jahren Lues acquirirte 
und jetzt an einer gummösen Infiltration des Triceps brachii erkrankte, 

Robert Kienböck berichtet über seine Versuche betreffs der Wirkung der 
Röntgenstrahlen auf das Haar- resp. Federkleid von Thieren. 

Alfred Bass: Neues über die Pathologie der puerperalen Sepsis. 

Karl Ullmann demonstrirt einen Patienten mit theilweise verknöchertem 
Schwielengumma beider Waden. 


Sitzung vom 5. December 1900. 


Robert Grünbaum stellt einen 54-jähr. Mann vor, der im Anschluss an ein 
Ba an einer Myositis ossificans der Muskeln des rechten Oberschenkels er- 
rankte. 

Schlesinger macht auf den häufigen Zusammenhang von nervörsen 
Störungen (Tabes, centrale Gliose) mıt localen Knochenbildungen auf- 
merksam. 

Erwin Stransky: Associirten Nystagmus nennt Redner einen horizontalen 
oder schrägen Nystagmus bei mechanischer Behinderung des Lidschlusses mit den 
Fingan, Er fand dieses Symptom in 4 von 100 auf dieses Symptom untersuchten 

ällen. 

Heinrieh Wolf spricht über diabetische Gangrän, für deren Entstehen er 
namentlich Circulationsstörungen, Nervenerkrankungen, Alkoholismus und Mikro- 
organismen verantwortlich macht. 

Discussion: Wilhelm Schlesinger. 


Sitzung vom 16. Januar 1901. 


Ernst Czyhlarz beobachtete einen Fall von spinaler Lähmung und zwar in 
der rechten oberen Extremität nach dem Erb’schen Typus und zugleich rechtsseitige 
Sympathicusläimung. In der rechten unteren Extremität nur leichte Ermüdung. 
dürfte sich um eine atypische, d. h. ohne Sensibilitätsstörungen einsetzende Syringo- 
myelie handeln. 

Richard Karplus: Ueber Darmrupturen im Gefolge von Unterleibs- 
verletzungen. 

Leopold Freund und R. Kienböck sprechen über die diagnostische und 
therapeutische Verwerthung der Röntgenstrahlen. 

Hermann Schlesinger beobachtete bei Akromegalie ein eigenthümliches, 
bis jetzt noch nicht bekanntes Symptom, das in einer Wulstung der Haut des Hinter- 
kopfes besteht, so dass man die Haut in einer mächtigen Falte abheben kann. 


Sitzung vom 30. Januar 1901. 


Wilhelm Latzko konnte noch in Lösungen von Phosphor in Leberthran 
(0,01 : 100,00), auch wenn dieselben 4 Wochen unverschlossen aufbewahrt 
worden waren, den Phosphor durch die Leuchtprobe nachweisen. 

Holzknecht konnte an Pyocyaneusculturen deutlich die baktericide 
Kraft der Röntgenstrahlen nachweisen, wogegen jedoch L. Freund ein- 
wendet, dass dabei nicht die Wirkung der elektrischen Entladungen aus- 
zuschliessen sei. 

Kienböck demonstrirt an Patienten die heilkräftige Wirkung der Röntgen- 
strahlen bei Ekzem und Lupus. 

Leopold Freund macht auf die Aehnlichkeit der Schädigung durch un- 
vorsichtige Anwendung der Röntgenstrahlen auf die Haut und jene, die nach 
Einwirkung unipolarer Polentladungen grosser Inductoren, sowie auf die ausser- 
ordentlich prompte Excitation tief narcotisirter Thiere durch Röntgen- 
strahlen aufmerksam. 

Salomon Ehrmann führt die therapeutischen Wirkungen der Röntgen- 
strahlen bei parasitären Hautkrankheiten auf den Haarausfall zurück. 
wodurch der Weg zur Entfernung der Krankheitserreger gegeben ist: 
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Sitzung vom 6. Februar 1901. 

Ernst Czyhlarz demonstrirt eine Patientin mit Friedreich’scher Ataxie, 
Salomon Ehrmann einen durch Elektrotherapie günstig beeinflussten Fall 
von Alopecia areata. 

Discussion über den Vortrag von L. Freund „Ueber die therapeutische Wirkung 
der Röntgenstrahlen“: Kienböck, Holzknecht, Eduard Schiff. 


Sitzung vom 13. Februar 1901. 


Julius Donath demonstrirt einen Fall von clonischen Krämpfen des 
Gaumensegels, wobei synchron mit den Zuckungen ein knackendes Geräusch 
hörbar wird. 

Menzel demonstrirt einen Patienten mit einer Cyste des Oberkiefers 
im Anschluss an Zahncaries. 

Jolles berichtet über einen Fall von acuter Zinnvergiftung durch das 
Tragen von Strümpfen, deren Seide stark mit Zinnsalzen beschwert war. 

Arthur Foges berichtet über sehr günstige Resultate, welche er bei der Behand- 
lung von chronischen Exsudaten und Narben der weiblichen Genitalien durch 
die Anwendung eines constanten Druckes erzielte; dieser wird durch Ein- 
giessen einer bestimmten Menge Quecksilbers in einen in die Vagina eingeführten 
Colpeurynter erzeugt. 


Sitzung vom 27. Februar 1901. 

Salomon Ehrmann konnte nicht selten bei Diabetes und Gicht das Auf- 
treten eines scharf umschriebenen Ekzems nachweisen, das auf entsprechende Diät 
geheilt oder wenigstens bedeutend gebessert wurde. 

Jolles: Ueber positiven Ausfall der Phenylhydrazinprobe bei Ab- 
wesenheit von Zucker, namentlich bei gewissen Leber- und Pankreas- 
erkrankungen. Vortragender demonstrirt ferner einen neuen klinischen Ferro- 
m eter. 

Sitzung vom 6. März 1901. 

Ernst Czyhlarz demonstrirt einen Tabiker mit bulbären Symptomen 
(Opticusatrophie, Sensibilitätsstörungen im Quintusgebiet, Gaumensegelparese). 

Robert Kronfeld bespricht die dentalen Symptome bei Tabes und 
Diabetes. 

Discussion: Hermann Schlesinger, Ludwig Braun, Robert Offer, 
Josef Pins, Wilhelm Wallisch, Max Herz. 

Theodor Offer spricht über Nährpräparate. Schnürer (Wien). 


Wiener medicinisches Doctoren-Collegium. 
Sitzung vom 5. und 12. November 1900. 
Emil Redlich: Ueber Fortschritte in der topischen Rückenmarks- 
diagnostik. 
Sitzung vom 19. November 1900. 


Anton Bum: Zur Diagnostik und Therapie der habituellen seitlichen 
Rückgratsverkrümmung vom Standpunkte des praktischen Arztes. 
Discussion: Telecky. 


Sitzung vom 26. November und 3. December 1900. 
Arthur Katz: Die Chemie im Dienste des praktischen Arztes. 


Sitzung vom 10. December 1900. 


Rudolf Kraus: Die Fortschritte der bakteriologischen Diagnostik 
der Infectionskrankheiten. 


Sitzung vom 17. December 1900. 


Isidor Müller macht eine vorläufige Mittheilung über eine neuartige Behand- 
lung von Adhäsivprocessen und persistenten Perforationen nach abgelaufener 
eitriger Mittelohrentzündung. SC 

Emil Schwarz behandelt die Analyse des Pulses und seine klinische 
Bedeutung. 

Discussion: Teleky, Braun. 
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Sitzung vom 7. Januar 1901. 


Julius Schnitzler: Ueber einige Formen intraabdominaler Eiterung 
und deren Behandlung. 


Sitzung vom 14. Januar 1901. 


Julius Zappert: Ueber die Bedeutung atypischer Initialeymptome 
bei der tuberculösen Meningitis. Vortr. legt besonderen Werth auf die nicht 
seltenen initialen Krämpfe, welche sogar eine genaue Localisation des beginnenden 
tuberculösen Processes gestatten. 


Sitzung vom 21. Januar 1901. 


Wilhelm Roth spricht über die bei Influenza beobachteten Gesichts- und 
Kopfschmerzen, die in allen 25 beobachteten Fällen durch eine acute Entzündung 
der Nebenhöhlen der Nase bedingt waren. 


Sitzung vom 28. Januar 1901. 


Moritz Benedikt erörtert Diagnose und Therapie der traumatischen 
Neurosen, als deren wichtigste Symptome er den statischen Schwindel, die Adynamie 
der Beine, Einschränkung des Gesichtsfeldes für Farben und Weiss, Tremor in allen 
Formen und Schmerzen bezeichnet. Nicht selten deckt jetzt die Radiographie schwere 


anatomische Schäden (Blutungen, Knochenfissuren) für die früher als „Neurose“ ge- 
deuteten Krankheitsbilder auf. 


Sitzung vom 4. Februar 1901. 


Ludwig Braun: Die sogenannte Cardioptose und das bewegliche Herz 
ist kein Krankheitsbild sui generis. sondern es handelt sich vielmehr immer um primär 
vergrösserte und dann dislocirte Herzen. 


Sitzung vom 11. Februar 1901. 


Leopold Müller hat in 25 excidirten Knötchen von Conjunctivitis scro- 
phulosa nur in einem Falle durch Impfung auf Kaninchen Tuberculose 
nachweisen können, so dass als Erreger dieser Bindehauterkrankung ein anderes Virus 
zu postuliren ist. 

Discussion: Kunn, Müller. 


Sitzung vom 18. Februar 1901. 
Wlihelm Knöpfelmacher: Die Nahrungsmengen im Säuglingsalter. 


Sitzung vom 25. Februar 1901. 


Anton Elschnigg bespricht die günstigen Erfolge der Massage bei verschiedenen 
äusseren und inneren Augenkrankheiten. 


Sitzung vom 4. März 1901. 


Heinrich Charas spricht über die Entwicklung und Erfolge des Ret- 
tungswesens. 
Sitzung vom 11. März 1901. 


Gabriel Nobel hält einen Vortrag über Reinfection bei Syphilis. Zur An- 
nahme derselben müssen folgende Bedingungen erfüllt sein: Es muss der ganze 
Symptomencomplex der Syphilis, von dem Initialeffect angefangen bis zu den Allge- 
meinerscheinungen, beide Male nach der entsprechenden Incubationsdauer zur Ent- 
wicklung gelangen und zwischen den Allgemeinsymptomen der Ersterkrankung resp. 
den Recidiven derselben und der Neuinfection zumindest ein der erfahrungsgemässen 
Dauer des irritativen Syphilisstadiums entsprechender Zeitraum verflossen sein. 

Discussion: Franz Mrazek, Maximilian Zeissl, Gabriel Nobel, Rot. 
Gersuny. 

Sitzung vom 1. April 1901. 


Sigmund Erben: Die Simulation von Nervensymptomen. 
Discussion: Anton Bum, Erben. Schnürer (Wien). 
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Referate. 


Hester, C., Fettspaltung und Fettaufbau im Gewebe, zu- 
gleich ein Beitrag zur Kenntniss der sogenannten „fet- 
tigen Degeneration“ (Virchow’s Archiv, Bd. 164, 1901, S. 293.) 


Wenn Verf. in den Triceps surae von Kaninchen sterilisirtes Olivenöl 
injicirte, so verschwand dasselbe aus dem thätigen Muskel sehr rasch, so 
dass bei einer Gabe von je 1 ccm an drei aufeinanderfolgenden Tagen und 
Untersuchung des Muskels 2 Tage nach der letzten Injection nur noch 
geringe Reste in dem unveränderten Gewebe vorgefunden wurden. Grössere 
Mengen von Fett wurden erst bei einer Dosis von 6 ccm in 7 Tagen vor- 
gefunden, und zwar besonders auf den Fascien. Wo Fetttropfen von den 
Bindegewebszellen der Fascien berührt wurden, zeigten auch diese Fett- 
gehalt in ihrem Inneren, während die Zwischenräume zwischen den Fasern 
frei davon waren. Von den Muskelfasern enthielten nur die Fett, welche 
sich an die fetthaltige Fascie ansetzten. Von den bei längerer Versuchs- 
dauer auftretenden Wanderzellen enthielten nur wenige Fett, und zwischen 
näher und entfernter gelegenen war dabei ein Unterschied nicht zu be- 
merken. 

Wurde durch Tenektomie der Achillessehne, Resection des Nervus 
ischiadicus, quere Schnitte in die Musculatur oberhalb der Injectionsstelle 
oder Anlegen eines Schlauches die Resorption erschwert, so wurden schon 
innerhalb kürzerer Zeit grössere Mengen des Fettes zurückgehalten, doch 
änderte sich in der Art der Fettaufspeicherung nichts. Stets enthielten 
nur die den Fettdepots benachbarten Bindegewebszellen und Muskelfasern 
Fett, und zwar in Form runder Tröpfchen. Reactive, seröse oder zellige 
Exsudation begünstigte die Aufspeicherung des Fettes in den Zellen. 
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Endlich wurden ganz ähnliche Beziehungen zwischen Fettdepots und 
Fettgehalt der Muskelzellen an menschlichem Material wiedergefunden bei 
Untersuchung von Fettherzen, Augenmuskeln und verschiedenen Muskeln 
eines Falles von Morbus Basedowii, nur vertraten hier die Fettgewebs- 
zellen die Stelle der injicirten Fetttropfen bei den Thierversuchen. 

Alle diese Befunde deutet Verf. dahin, dass das Neutralfett in der 
Gewebsflüssigkeit zunächst eine Spaltung erfährt, dann in Form von Seifen 
in gelöstem Zustande theils mit dem Säftestrom nach entfernteren Körper- 
gegenden fortgeführt wird, theils die umliegenden Zellen durchtränkt, um 
durch deren Thätigkeit wieder in Neutralfett zurückverwandelt zu werden. 
Eine directe Aufnahme von Fett durch die fixen Gewebszellen hält Verf. 
deshalb für unwahrscheinlich, weil das Fett ausserhalb der Zellen nicht in 
so kleinen Tropfen vorkommt als in den Zellen, und weil gar kein Anlass 
vorliegt, Zellen wie den Muskelzellen phagocytäre Eigenschaften zuzu- 
sprechen. Das fettspaltende Agens in der Gewebsflüssigkeit vermuthet 
Verf. in einem Enzym. 

Auch die fettige Degeneration führt Verf. auf Fettsynthese zurück, 
für welche eine Mehrzufuhr von Blutflüssigkeit mit ihrem gelösten Fett 
infolge von Kreislaufstörungen begünstigend wirken soll. 

M. v. Brunn (Tübingen). 


Michaelis, L., Ueber Fettfarbstoffe. (Virchow’s Archiv, Bd. 164, 
1901, S. 263.) 

Verf. stellte sich die Aufgabe, zu erforschen, auf welcher Eigenschaft 
des Moleküls des Sudan Ill, nach seiner chemischen Constitution Azo- 
benzolazo--naphtol, die Fähigkeit, Fett zu färben beruht, um auf dieser 
Kenntniss basirend, eventuell neue und bessere Fettfarbstoffe zu construiren. 
Es stellte sich heraus, das diejenigen Azokörper Fettfarbstoffe sind, welche 
keine salzbildende Gruppe besitzen. Ein solcher Körper ist das „Scharlach R“ 
von Kalle & Co. in Biebrich a. Rh., chemisch ausgedrückt Azoorthotulol- 
azo-3-naphtol. In Formalin gehärtete Stücke sollen mit dem Gefrier- 
mikrotom geschnitten werden und !/,—!/, Stunde in einer gesättigten 
Lösung in 60—70-proc. Alkohol verweilen. Man kann mit Böhmer- 
schem Hämatoxylin die Kerne nachfärben und in Glycerin oder Lävulose- 
Syrup aufbewahren. Das Fett ist leuchtend roth gefärbt. 

M. v. Brunn (Tübingen). 


Ritter, C., Zur Technik der Fixirung fetthaltiger Flüssig- 
keiten. (Virchow’s Archiv, Bd. 164, 1901, S. 164.) 

Verf. empfiehlt, die auf einem reinen Objectträger vorsichtig ausge- 
strichene Flüssigkeit in einem geeigneten Gefäss der Wirkung von For- 
malindämpfen auszusetzen. Er verwendete einen Glaskasten mit 2 seit- 
lichen Leisten, auf welche die Objectträger mit der beschickten Seite nach 
unten gelegt wurden. Der Boden war mit Formalin bedeckt, - 

M. v. Brunn (Tübingen). 


Burzynski, Alfred, Ueber die Conservirung der Organe in 
ihren natürlichen Farben (O konserwacyi narządów w natural- 
nych barwach). (Polnisches Archiv f. biologische u. medicinische Wissen- 
schaften [Lemberg]. [Polnisch u. deutsch.| 

Die Einzelheiten der zahlreichen Versuche des Verf. und ihre theore- 
tische Begründung wären im Original nachzuschlagen; hier dürfte als End- 
ergebniss kurz erwähnt werden, dass der Verf. zur Fixirung der (womöglich 
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nicht über 2—3 cm dicken) Organstücke eine Flüssigkeit von folgender 
Zusammensetzung angewendet hat: 100 Theile einer 4-proc. Formaldehyd- 
lösung (10 Proc. Formol) und je 5 Theile von Aceton, Kalium aceticum, 
Kalium nitricum und Natrium chloratum. Nach 3—5-tägiger Fixirung 
werden die Präparate in Wasser abgespült und auf 1—2 Tage behufs 
Farbenregeneration in 90-proc. Alkohol mit Zusatz von 15 Proz. Kalium 
aceticum übertragen, endlich in Wasser mit Zusatz von 20—30 Proc. Gly- 
cerin im Dunkeln aufbewahrt. Bezüglich des Vorgehens in speciellen 
Fällen (bei Aufbewahrung von verschiedenen Organen etc.) wird vom Verf. 
auf Kaiserling’s und Melnikow-Raswedenkow’s Arbeiten ver- 
wiesen. [Die Methode des Verf. hat sich an den in der 9. Versammlung 
polnischer Naturforscher und Aerzte in Krakau 1900 demonstrirten Prä- 
paraten als vorzüglich bewährt. Ref.] Ciechanowski (Krakau). 


Vogt, Das Vorkommen von Plasmazellen in der mensch- 
lichen Hirnrinde. (Monatsschr. f. Psychiatrie u. Neurologie, 1901, 
H. 3.) 

Auf Grund einer grossen Reihe von Untersuchungen fand Verf., dass 
die von Marschalko beschriebenen Plasmazellen für die Dementia para- 
lytica von pathognomischer Bedeutung sind. Bei acuteren Fällen treten 
sie weit häufiger auf als bei den langsam verlaufenden. Sie liegen aus- 
schliesslich dicht um die Gefässe herum in der Adventitia, bezw. den ad- 
ventitiellen Lymphscheiden, ausserhalb derselben wurden sie bei progressiver 
Paralyse niemals gefunden. Die Plasmazellen kommen namentlich in den 
Frontalwindungen vor, aber auch in der Occipitalrinde. In Verbindung 
mit den Plasmazellen findet man häufig, aber nicht immer, Lymphocyten 
und Mastzellen, die letzteren Formen werden indessen auch bei nicht para- 
Iytischen Geisteskranken gefunden. 

Weiter theilt Verf. mit, dass er bei Compensationsstörungen, schweren 
Darmkatarrhen und verschiedenen Psychosen auffallend kleine Gliazellen 
gefunden hat, was ihm als Ausdruck einer schweren Ernährungsstörung 
erscheint. Ganz besonders schwere Veränderungen der Nervenzellen traten 
bei Kindern auf, die an verbreiteten eiterigen Prozessen nach Masern bez. 
Diphtherie gestorben waren. Es waren hier die meisten Nervenzellen in 
Haufen von Körnchen und Ringelchen zerfallen, andere hatten die äussere 
Zellform noch einigermaassen bewahrt, zeigten aber erhebliche Erkrankung 
des Zellleibes. E. Schütte (Osnabriick). 


Williams, H. U., A critical summary of recent literature on 

- plasmacells and mast-cells. (The American Journ. of the me- 
dical Sciences, June 1900. — Report of the Laboratory of Pathology 
of the University of Buffalo, Med. Depart., No. 1.) 

Die Uebersicht über die Literatur ergiebt, dass als Plasmazellen 
ein- oder mehrkernige Gebilde zu bezeichnen sind, deren Protoplasma sich 
mit basischen Anilinfarben färbt. Die Färbung ist oft eine ungleichmässige. 
Granula sind nur von Unna im Protoplasma beschrieben worden. Einige 
Autoren schreiben den Plasmazellen amöboide Bewegungen zu. Sie theilen 
sich meist amitotisch, selten ist indirecte Theilung beobachtet. Sie kommen 
schon normaler Weise, besonders im lymphoiden Gewebe und in Schleim- 
häuten vor, viel häufiger aber unter verschiedenartigen pathologischen Zu- 
ständen, besonders bei allen Granulationsgeschwülsten. Bei acuten Eiter- 
ungen sind sie nur in geringer Zahl vorhanden oder fehlen. Ueber ihre 

bstammung gehen die Ansichten der Autoren auseinander. Die Meisten 
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halten sie für Abkömmlinge der Lymphocyten, Andere, besonders Unna, 
leiten sie von Bindegewebszellen ab, noch Andere von beiden. Ihre Function 
ist unbekannt. Nach einigen Autoren soll sich aus ihnen Bindegewebe 
entwickeln können. 

Die Mastzellen zeichnen sich aus durch ihre oft sehr bedeutende 
Grösse und ihren Gehalt an basophilen Granulis. Karyokinese ist an 
ihnen nicht beobachtet. Sie sind schon im normalen Körper weit ver- 
breitet unter dem Oberflächenepithel, in Schleimhäuten, im Knochenmark etc. 
Unter pathologischen Verhältnissen kommen sie vorwiegend bei chronischen 
Processen vor, z. B. bei stromareichen Carcinomen, in Fibromyomen etc. 
Bei Granulationsgeschwülsten sind sie spärlicher als Plasmazellen. Nie 
kommen sie in grösseren Anhäufungen vor, wie die Plasmazellen. Reich- 
lich sind sie meist bei chronischen Katarrhen, spärlich bei acuten Eiter- 
ungen; doch ist von Neisser ein Fall beschrieben worden, bei dem der 
Gonorrhöeeiter aus Mastzellen bestand. Ihre Herkunft und ihre Function 
sind dunkel. M. v. Brunn (Tübingen). 


Arnold, S., Ueber „Fettkörnchenzellen“; ein weiterer Bei- 

trag zur „Granulalehre“. (Virchow’s Archiv, Bd. 163, 1901, 

1. 
Durch Einbringung von Milch, Oelsäure, Hammeltalg und Nervenmark 
zwischen feinen Hollundermarkplättchen in den Lymphsack des Frosches 
konnte Verf. bei Untersuchung im frischen und fixirten Zustande nach- 
weisen, dass das Fett theils in Form grösserer oder kleinerer Tropfen 
zwischen die Structurbestandtheile der Zelle durch Phagocytose eingelagert 
wird, theils aber auch zur Entstehung fetthaltiger Granula Veranlassung 
giebt. Im letzteren Falle ist anzunehmen, dass das Fett vorher durch 
die Plasmosomen, die sich dabei in Granula umwandeln, eine Umsetzung 
erfahren hat. Es kann entweder aus gelösten Fettsubstanzen, die der Zelle 
von aussen her zugeführt wurden, sich gebildet haben, oder durch intra- 
celluläre Verarbeitung des phagocytär aufgenommenen Neutralfettes. In 
Körnchenzellen aus Erweichungsherden des Gehirns wurden neben Fett- 
granulis siderofere Granula gefunden. Ebenso wurden in eosinophilen 
Zellen neben den rothen Granulis Fettgranula beobachtet. 

M. v. Brunn (Tübingen). 


Reddingius, R. A., Ueber die Kernkörperchen. (Virchow's 
Archiv, Bd. 162, 1900, S. 206.) 

Verf. empfiehlt zur Darstellung der Kernkörperchen folgende Methode: 
Härtung in 96-proc. Alkohol, Schneiden auf dem Gefriermikrotom nach 
Auswässerung oder Einbettung in Celloidin. Formalin, Moller sche 
Flüssigkeit und Flemming’sche Lösung sind zu widerraten. Färbung 
der Schnitte, die vorher in 96-proc. Alkohol gelegen haben, in Löffler’s 
Methylenblau, einige Secunden bis zu 3 Minuten. Nach gründlichem Ab- 
spülen in Leitungswasser Nachfärbung und zugleich Entwässerung in ge- 
sättigter alkoholischer (96-proc.) Pikrinsäurelösung. Differenziren und 
Aufhellen in Origanumöl, Einschliessen in Canadabalsam. Die Schnitte 
sollen zuerst blau, dann in Pikrinsäure rothbraun, endlich in Origanumöl 
olivengrün bis grasgrün werden. Die Wirkung des Origanumöls, das oft 
versagt, kann durch einen Zusatz von 10—25 Proc. Anilinöl verbessert 
werden. 

An gut gelungenen Präparaten liess sich an den Kernkörperchen eine 
Structur erkennen derart, dass in einer blassgrünen Grundsubstanz eine 
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Anzahl von Körnern verschiedener Grösse und von schwarzer, braunrother 
oder rother Farbe sichtbar wurde. Die Details der vielgestaltigen Bilder, 
wie sie von den grossen Ganglienzellen des Rückenmarkes, von Eizellen, 
Spermatozoiden und Blutkörperchen, endlich auch von pathologischen 
Zellen aus Carcinomen und Sarkomen beschrieben werden, mögen im Ori- 
ginal nachgelesen werden. Die Kernkörperchen aus Carcinomen und Sar- 
komen zeichneten sich durch sehr grosse Vielgestaltigkeit aus, so dass 
Verf. der Ueberzeugung ist, „dass die Kernkörperchen nicht nur beweg- 
liche Elemente, sondern auch im Stande sind, durch Zerschnürung ihres 
Körpers sich in Stücke zu theilen“. 

Die Tendenz zur Zerschnürung trat besonders deutlich auch an den 
Riesenkernkörperchen aus dem Quadriceps eines Leukämiefalles hervor. 
Die Körnchen im Innern des Kernkörperchens scheinen, nach Studien an 
Pflanzenzellen, eine besonders wichtige Rolle bei der mitotischen Theilung 
zu spielen, während die Grundsubstanz des Kernkörperchens vom Ende 
des Knäuelstadiums bis zur Ausbildung der Tochterkerne verschwindet. 

M. v. Brunn (Tübingen). 


Japha, Die Leukocyten beim gesunden und kranken Säug- 
ling. II. Die Leukocyten bei den Verdauungskrankheiten 
der Säuglinge. [Aus der Heubner’schen Kinderklinik in Berlin.] 
(Jahrb. f. Kinderheilk., Bd. LIII, 1901, Heft 2, S. 179—198.) 

Nach der Ansicht des Verfassers ist es nicht möglich, bei Darm- 
krankheiten der Säuglinge die Leukocyten in ihrem quantitativen und 
qualitativen Verhalten zu diagnostischen Schlüssen zu verwerthen. Keine 
Darmkrankheit hat an sich specifische Leukocytenzahlen. Säuglinge haben 
auch in der Norm viele Lymphocyten, bei Darmkrankheiten aber nicht 
mehr. Unter Umständen tritt eine polynucleäre Leukocytose auf; dieselbe 
ist das Zeichen einer Vergiftung mit Fäulnissgiften oder Toxinen patho- 
gener Bakterien. Sie ist als Merkmal einer schweren Affection, aber nicht 
prognostisch infaust zu deuten. Martin Jacoby (Heidelberg). 


Busch, F. C., The relation of the specific gravity ofthe 
blood to its percentage of hemoglobin. (Buffalo med. Journ. 
Oct. 1900 und Report of the laboratory of pathology of the university 
of Bufialo.. Med. Department. Number one.) 

B. bestimmte bei einer grossen Anzahl gesunder und kranker Menschen 
das specifische Gewicht des Blutes und den Hämoglobingehalt nach den 
Methoden von Fleischlund Gowers. Erfand diese beiden letzen Methoden 
recht unzuverlässig mit Schwankungen bis zu 10 Proc. und mehr. Das 
specifische Gewicht des Blutes zeigte in den weitaus meisten Fällen sehr 
enge Beziehungen zum Hämoglobingehalt, so dass man unter Zugrunde- 
legung der Tabelle von Hammerschlag direct vom spezifischen Ge- 
wicht auf den Hämoglobingehalt schliessen kann. M. v. Brunn (Tübingen). 


Deetjen, Untersuchungen über die Blutplättchen. (Virchows 
Archiv, Bd. 164, 1901, S. 239.) 

Durch Verwendung einer originellen Untersuchungsmethode gelangte 
Verf. zu neuen und bemerkenswerthen Resultaten bezüglich des Wesens der 
Blutplättchen. Während dieselben bei den bisherigen Methoden einem 
schnellen Untergange anheimfielen, behielten sie ihre Lebensfähigkeit lange 
Zeit, wenn D. den Blutstropfen auf einen Objecträger brachte, der mit 
einer dünnen Schicht von Agar, versetzt mit Natriummetaphosphat und 


Dikaliumphosphat, überzogen war. Das nähere Recept ist folgendes: 
„D g Agar-Agar werden in 500 g destillirten Wassers durch etwa halb- 
stündiges Kochen gelöst und die heisse Flüssigkeit dann durch ein Falten- 
filter filtrirt, durch welches sie auch ohne Anwendung eines Dampftrichters 
leicht durchfliesst. Zu je 100 ccm des Filtrates setzt man 0,6 g NaCl, 
6—8 ccm einer 10-proc. Lösung von NaPO,, und 5 ccm einer 10-proc. 
Lösung von K,HPO,“. Auf diesem Agar sah Verf. die Blutplättchen bei 
Körpertemperatur, aber auch schon bei Zimmertemperatur, zweifellose 
amöboide Bewegungen ausführen. auch liess sich sicher im ungefärbten 
Zustande ein grünlich glänzender Innenkörper erkennen, der sich seiner- 
seits wieder aus einer stärker lichtbrechenden Gerüstsubstanz und einer 
darin suspendirten schwächer lichtbrechenden zusammensetzte. Wurde 
den Agarpräparaten vom Rande des Deckglases her Osmiumsäure zu- 
gesetzt, so gelang es innerhalb weniger Minuten, die Blutplättchen in den 
verschiedenen Phasen der amöboiden Bewegungen zu fixiren und es liess 
sich dann der Innenkörper mit Kernfarbe färben. Diese Färbung ge- 
lang auch an Ausstrichpräparaten, wenn die Dauer der Fixirung mög- 
lichst kurz bemessen wurde. Verf. empfiehlt Fixirung in 96-proc. Al- 
kohol 1—2 Minuten, lufttrocken werden lassen, Nachfixiren in !/,-proc. 
Formalinlösung 3—5 Minuten, Abspülen in Wasser ohne vorherige Trock- 
nung, Färben mit Hämatoxylin nach Ehrlich oder Delafield. 

Auf Grund dieser Befunde weist Verf. alle Anschauungen zurück, 
welche die Blutplättchen für Kunst- oder Degenerationsproducte halten, 
und erklärt sie für zellige Elemente mit Kern und Protoplasma sowie der 
Fähigkeit zur amöboiden Bewegung. Die Wirkung der beiden genannten 
phosphorsauren Salze ist eine ganz specifische, Zusatz von Kochsalz allein 
oder von anderen phosphorsauren Salzen verhindert das schnelle Ab- 
sterben der Blutplättchen nicht. Wie das metaphosphorsaure Natron 
wirkt, ob durch Ersatz der Metaphosphorsäure im Nuclein oder durch 
Verhinderung der Fibrinabscheidung, ist noch unklar. 

Aehnlich wie die Blutplättchen des Menschen verhalten sich die 
„Spindeln“ im Blut von Thieren mit kernhaltigen rothen Blutkörperchen. 

M. v. Brunn (Tübingen.) 


Sailer und Tayler, The condition ofthe blood in the cachexia 
of carcinoma. (Transactions of the pathological society of Phila- 
delphia, Bd. 18, S. 167.) 

Verff. untersuchten in 22 Fällen von Carcinomerkrankungen das Blut 
auf seinen Hämoglobingehalt und auf Form und Zahlenverhältnisse der 
rothen und weissen Blutkörperchen. Die genauen Zahlenangaben und ein 
Literaturverzeichniss sind im Aufsatz selbst nachzulesen. Nach der Meinung 
der Verfasser unterscheidet sich die Krebskachexie in Bezug auf ihre 
Blutveränderungen in keiner Weise von einer anderen schweren secundären 
Anämie. Myelocyten wurden nur spärlich gefunden. Auffällig gross war die 
Zahl der mononucleären Leucokyten, auffällig gering die der eosinophilen 
Zellen. Schoedel (Chemnitz). 


Schur und Löwy, Ueber das Verhalten des Knochenmarksin 
Krankheiten und seine Beziehungen zur Blutbildung. 
(Zeitschr. für klin. Med. Bd. 40, S. 412, 1900.) 

Verff. untersuchten das Knochenmark und Blut in Ausstrichpräparaten 
bei 77 verschiedenen Krankheitsfällen (Phthise, Neoplasmen verschiedener 

Art, Cirrhosis hepatis, Phosphorvergiftung, Herzfellern, Sepsis, Pyämie, 
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Typhus, Pneumonie, Nephritis). Ein Vergleich der Mengenverhältnisse der 
verschiedenartigen Leukocyten in Blut und Knochenmark zeigte, dass die 
Beschaffenheit des Blutes zu derjenigen des Marks in keiner directen 
Beziehung steht. Die Hyperleukocytose des Blutes scheint in vielen Fällen 
nicht als eine Function des Knochenmarks aufzutreten. Bei Eiterungen 
findet wahrscheinlich eine Vermehrung der Wanderzellen im Eiterherde 
statt und erzeugt von da aus die Leukocytose. ` 

Im Knochenmark findet sich der grösste Zellreichthum bei solchen 
Krankheiten, welche auch zu einem infectiösen oder toxischen Milztumor 
führen. Eine Diagnose der Markbeschaffenheit aus dem Blutbefund intra 
vitam ist nur bei perniciöser Anämie und Leukaemie bis zu einem 
gewissen Grade möglich. Bei anderen Krankheiten, wo eine solche 
Correspondenz nicht besteht, ist manchmal die klinische Diagnose der 
Markbeschaffenheit aus der Natur der Grundkrankheit zu vermuthen. 

Pässler (Leipzig). 


Kiribuchi, Experimentelle Untersuchungen über Katarakt 
und sonstige Augenaffectionen durch Blitzschlag. (Archiv 
für Ophthalmologie, Bd. 50, 1, S. 1.) 

Verf. kommt zu folgenden Ergebnissen. Mit mehrfachen starken elek- 
trischen Entladungen lässt sich am Kaninchenauge folgendes erzeugen: 

Die Linse zeigt schon nach wenigen Stunden eine beginnende Trü- 
bung, theils partiell, theils halbseitig oder an der ganzen Vorderfläche, 
welche meist vorübergeht, und zwar dann, wenn nur schwache und kurz 
dauernde Hyperämie des Ciliarkörpers und der Iris vorliegt, in anderen 
Fällen aber sich weiter bildet zu einer ausgedehnten, unter Umständen 
totalen Katarakt, welche als Folge der starken Hyperämie des Ciliar- 
körpers und der Iris und der dadurch bedingten Störungen anzusehen ist. 

In der Hornhaut erleiden zunächst die Epithelzellen, Stromazellen 
und Endothelien eine Schädigung, während das spätere Stadium dem Bilde 
der parenchymatösen Keratitis entspricht. 

Die Bindehaut zeigt ein hochgradiges Oedem und starke Gefäss- 
erweiterung, welche beide jedoch bald vorübergehen. 

An die Hyperämie des Uvealtractus können sich beträchtliche Circu- 
lationsstörungen anschliessen, die zu einer dauernden Entartung des Ciliar- 
körpers und seiner Fortsätze führen. In der Choroidea findet sich eben- 
falls hochgradige Hyperämie. 

Die Atrophie der Netzhaut und des Sehnerven ist als Folge der Ver- 
änderungen der Choroidea anzusehen. 

Für die Genese der nach Blitzschlag auftretenden Schädigungen des 
Auges kommt in erster Linie die elektrolytische Wirkung, daneben viel- 
leicht die Wirkung der ultravioletten Strahlen in Betracht (über letztere 
lässt sich ällerdings streiten. Ref.). Knies (Freiburg i. B.). 


Wiegels, Mikrophthalmuscongenitusmit Fettim Glaskörper. 
(Archiv für Ophthalmologie, Bd. 50, S. 368.) 

„In dem in allen Dimensionen zurückgebliebenen Auge findet sich der 
gesammte Glaskörper ersetzt durch typisches Fettgewebe, das von einer 
stark entwickelten Arteria hyaloidea persistens durchzogen und von einer 
bindegewebigen Hülle bis auf eine kleine, nach unten und hinten gerichtete 
Stelle allseitig umschlossen ist.“ Diese Bindegewebshülle geht im Papillar- 
gebiet an den Irisrändern continuirlich in das Irisgewebe über. Ebenso 
besteht am Boden des Bulbus hinter dem Ciliarkörper continuirlicher 
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Uebergang ins Skleralgewebe. Von der Linse ist nur noch die Kapsel 
übrig. Colobom der Choroidea und Retina. Unten hinten war in vivo 
der Bulbus in inniger Verbindung mit der Orbitalwand, die bei der Enu- 
cleation gelöst wurde. Bisher sind nur 3 ähnliche Fälle beschrieben 
(Graefe’s Archiv 35, 3; 26, 1 und 44, 1.) Knies (Freiburg i. B.). 


Krukenberg, Glaukomatöse Excavation der Lamina cribrosa 
ohne Excavation der Papille bei einem Glaucoma inflam- 
matorium acutum. (Klinische Monatsblätter für Augenheilkunde, 
Bd. 38, Beilageheft.) | 


Der Titel sagt alles Wesentliche: es handelt sich um Bindegewebs- 
neubildung auf einer schon lange excavirten entzündeten Papille, die die 
ganze Excavation wieder ausfüllte. Knies (Freiburg i. B.). 


Nagano,J.,Diesyphilitische Erkrankung der Gehirnarterien. 
(Virchow’s Archiv, Bd. 164, 1901, S. 355.) 

Verf. untersuchte die Arterienveränderungen im Gehirn eines 5l-jäh- 
rigen Mannes, der an Arteriitis gummosa basilaris mit folgender Ence- 
phalomalacia flava pontis gestorben war. Makroskopisch fiel die stark 
verdickte Gefässwand auf, mit einer gelblichgrauen Infiltration, besonders 
der äusseren Schichten. Mikroskopisch war an allen erkrankten Stellen 
die Adventitia eingenommen von einer an einzelnen Stellen herdförmig 
gehäuften Rundzelleninfiltration, nicht so constant war die Intima mit er- 
griffen und dann stark verdickt, am wenigsten verändert zeigte sich die 
Media. Danach verlegt Verf. den Beginn des Processes in die Adventitia. 
Von der einfachen Endarteriitis unterscheidet sich die syphilitische Ar- 
terienerkrankung durch das Fehlen der Fleckung der Intima, der Ver- 
kalkung und ausgedehnten Fettmetamorphose und durch das starke Er- 
griffensein der Adventitia. Elastische Fasern waren nicht neu gebildet 
worden. Wo sie an abnormen Stellen vorhanden waren, konnten sie auf 
Spaltung der alten zurückgeführt werden. M. v. Brunn (Tübingen). 


Finkelnburg, Ueber einen Fall ausgedehnter Erkrankung 
der Gefässe und Meningen des Gehirns und Rücken- 
marks im Frühstadium einer Syphilis. (Deutsche Zeitschr. 
f. Nervenheilkunde, 1901, Heft 2—4, S. 257.) 

Ein 43-jähriger Kaufmann hatte vor einem Jahre Syphilis acquirirt. 

Nach ca. 7 Monaten Kopfschmerzen, nach einem Jahre Anfall von Be- 

wusstlosigkeit, Sprachstörung, rechtsseitige Lähmung, 3 Wochen später 

Exitus. Es fand sich ungleichmässige Verdickung der Pia an Pons und 

Medulla, starke Rundzellenanhäufung in den Wurzeln der Gehirnnerven, 

besonders der Vagi. Ueberall zeigten die Gefässe hochgradige Verdickung 

der Adventitia und Intima. Im oberen und mittleren Drittel des Dons 
zahlreiche Erweichungsherde. Im Gehirn ähnliche Veränderungen, wenn 
auch weniger ausgesprochen. Im Rückenmark Infiltration der Pia mit 

Granulationszellen, das Mark selbst ohne wesentliche Veränderungen. Die 

übrigen Körperarterien frei von arteriosklerotischen Processen. 

Für Tuberculose lagen keinerlei Anhaltspunkte vor, es ist sehr wahr- 
scheinlich, dass es sich um Lues handelt, die auffallend rasch die Gehirn- 
gefässe ergritien hatte. E Schütte (Osnabrück. 


— 745 — 


Patoir et Ravlart, Gliomesetformationcavitaire de la moelle. 
— Neurofibromes radiculaires. — Névrite des sciatiques. 
(Archives de médecine expérimentale et d'anatomie pathologique, T. 13, 
1901, No. 1.) | 

Die Verf. beschreiben ausführlich den Krankheitsverlauf und den 
makroskopischen und mikroskopischen Befund eines Falles mehrfacher 
Gliome des Rückenmarks mit Höhlenbildung in der am tiefsten liegenden 
Geschwulst. Klinisch war auffällig eine allgemeine Muskelatrophie mit 
Ausnahme des Gesichtes, Steigerung der Sehnenreflexe und Mangel der 
Tastempfindnng bei bestehendem Schmerz- und Temperaturgefühl. Der 
Beginn der Erkrankung wird mit einem Trauma in Verbindung gebracht, 
ihre Dauer erstreckte sich über 17 Monate. 

Anatomisch ist bemerkenswerth, dass sich neben den 4 Gliomen 
der Rückenmarkssubstanz zahlreiche kleinere und grössere Fibrome in 
den Wurzeln der auslaufenden Nerven eingebettet fanden, und dass die 
Wurzeln selbst ebenso wie der Nervus ischiadicus eine starke Vermehrung 
der bindegewebigen Gewebsantheile erkennen liessen. 

Die Gliome des Rückenmarks liegen zum Theil nur in der weissen 
Substanz, zum Unterschied von den gewöhnlich bei Syringomyelie be- 
schriebenen Bildern. Die in diesem Falle vorhandene Höhlenbildung wird 
durch Gewebsdegeneration erklärt, die in dem untersten Gliome durch 
Stauungsvorgänge auftrat; diese wurden durch die höher gelegenen Neu- 
bildungen im Rückenmarkskanal erzeugt. Die Vermehrung der binde- 
gewebigen Bestandtheile der peripheren Nerven wird als eine Folge der 
Veränderung ihrer Nervenfasern betrachtet. Schoedel (Chemnitz). 


Zappert, Klinische Studien über Poliomyelitis. I. Ueber ge- 
häuftes Auftreten und Gelegenheitsursachen der Polio- 
myelitis. (Jahrb. f. Kinderheilk, Bd. 53, 1901, Heft 2, S. 125—154.) 

Zappert’s Arbeit behandelt einmal das zeitweise vorhandene gehäufte 
Auftreten von Poliomyelitisfällen, ausserdem wird über Beobachtungen be- 
richtet, die ätiologisches Interesse bieten. 

Aehnlich wie bei der epidemischen ÜCerebrospinalmeningitis scheint 
die Contagiosität der Poliomyelitis auch bei Epidemieen gering zu sein, 
z. B. sah Zappert niemals gleichzeitig 2 Geschwister erkranken. 

Regelmässig kommen in den Sommermonaten mehr Fälle zur Beob- 
achtung als in der kalten Jahreszeit, 1898 aber trat in den Sommer- 
monaten eine ganz aussergewöhnliche Häufung ein. 

Von 1886—1897 wurden im Durchschnitt jährlich etwas unter 11 
Fälle festgestellt, 1898 42, 1899 6; die höchste Jahreszahl, die ausser 
1898 erreicht wurde, war 18. Im Monat September des Jahres 1898 
wurden allein 12 Fälle beobachtet. 

Auffallend bei dieser Epidemie war das häufige Auftreten von gleich- 
zeitigen Lähmungen an der oberen und unteren Extremität, in einem Fall 
war die Nackenmusculatur und in einem die Rückenmusculatur betheiligt. 
Aetiologisch vertritt Zappert den Standpunkt, dass die Krankheit nicht 
selten sich an vorausgegangene Infectionen und Intoxicationen an- 
schliesst. Martin Jacoby (Heidelberg). 


Handwerck, C., Zur pathologischen Anatomie der durch Dy- 
stokie entstandenen Rückenmarksläsion. (Virchow’s 
Archiv, Bd. 164, 1901, S. 169.) 

Das Kind einer Siebentgebärenden musste wegen Schieflage auf die 
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Füsse gewendet und extrahirt werden. Die bestehende leichte Asphyxie 
wurde durch Hautreize behoben, Schultze’sche Schwingungen kamen 
nicht zur Anwendung. Gleich nach der Geburt wurde eine schlaffe Lähmung 
beider unteren Extremitäten bemerkt, ausserdem konnte das Kind nicht 
spontan Harn und Koth entleeren. Die Beobachtung im Krankenhaus er- 
gab auch eine sensible und motorische Lähmung der unteren ?/, des Abdomens 
und Aufhebung der Reflexe. Im Laufe der Zeit bildete sich in Folge der 
Lähmung der Rückenstrecker eine Kyphose der Lendenwirbelsäule aus. Vor 
Ablauf von 3 Monaten ging das Kind unter zunehmender Atrophie, haupt- 
sächlich bedingt durch einen Darmkatarrh, zu Grunde. Die Section er- 
gab ausserdem auch eiterige Cystitis, Pyelonephritis und einen traumati- 
schen Erweichungsherd an der Grenze des oberen und mittleren Brust- 
markdrittels. Eine Verletzung der Wirbelsäule wurde nicht nachgewiesen. 
An der Stelle der Erweichung bestanden Verwachsungen zwischen Dura 
und den weichen Häuten, ausserdem wies eine bräunliche Färbung der 
Durainnenfläche vom 6. Cervicalnerven abwärts auf stattgehabte Blutungen 
hin. Im Bereich der Erweichung war der Rückenmarksquerschnitt bis zur 
Unkenntlichkeit verändert. Der Erweichungsprocess setzte sich in der 
grauen Substanz bis in das untere Halsmark fort, schien hier jedoch 
wegen fehlender Bindegewebsentwickelung jüngeren Datums zu sein als im 
Brustmark, wo solche in umfangreichem Maasse bestand. In der weissen 
Substanz fanden sich Erweichungsherde im oberen Dorsalmark unregel- 
mässig vertheilt, im untersten Cervicalmark auf die Hinterstränge be- 
schränkt. Der Centralkanal war im oberen Dorsalmark stark erweitert 
und bildete an einer Stelle ein Divertikel. Im Lendenmark war es in 
Folge von Ependymwucherungen zur Bildung vielfacher Abschnürungen 
und Ausbuchtungen, doch ohne wesentliche Erweiterung, gekommen in der 
Nähe von Höhlenbildungen, die durch Erweichung der grauen Substanz 
zu Stande gekommen waren. 

Verf. führt die Zerstörung der Nervensubstanz auf eine directe Ein- 
wirkung des Traumas auf dieselbe, nicht auf eine Blutung zurück. Die 
Hydromyelie und einen Theil der Erweichungsherde erklärt er durch se- 
cundäre Stauung. M. v. Brunn (Tübingen). 


Biro, Einige Mittheilungen über die Friedreich’sche 
nn (Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkunde, Bd. 19, 1901, 
. 164.) 

Verf. theilt aus Goldflam’s Poliklinik 5 Fälle Friedreich scher 
Krankheit mit, von welchen einige die in letzter Zeit mehrfach bestrittene, 
unmittelbare Heredität zeigen. In einem Falle begann die Ataxie in 
den oberen Extremitäten, in einem anderen bestanden Krampfanfälle und 
Muskelatrophie, sowie Veränderungen der elektrischen Erregbarkeit. Den 
Schluss bildet eine Erörterung der Differenzialdiagnose gegenüber anderen 
Erkrankungen, welche Verf. durch Beigabe einer Tabelle erläutert, sowie 
eine Zusammenstellung der verschiedenen, bisher erhobenen anatomischen 
Befunde und pathogenetischen Theorieen. Friedel Pick (Pran). 


Rosenfeld, Die Störung des Temperatursinnes bei Syringo- 
myelie. (Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkunde, Bd. 19, 1901, S. 127.) 
Verf. theilt aus Naunyn’s Klinik einen Fall von Syringomyelie mit, 

bei welchem es auffallend war, dass die Patientin an den oberen Extre- 
mitäten bei der gewöhnlichen Temperatursinnsprüfung mit Reagenzgläsern 
Thermoanästhesie zeigte, jedoch mit Sicherheit angab, ob man ihre Hände 
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mit einer im Vergleich zu ihrer eigenen kälteren oder wärmeren Hand be- 
rührte. Durch entsprechende Versuche stellte er fest, dass die Grösse der 
dem Temperaturreiz ausgesetzten Hautpartie hierbei in Betracht kommt, 
indem hier eine Summation von Reizen zu Stande kommt. 

Friedel Pick (Prug). 


Mohr, Zur Physiologie und Pathologie der Sehnenphäno- 
mene an den oberen Extremitäten. (Deutsche Zeitschrift f. 
Nervenheilkunde, Bd. 19, 1901, S. 197.) 

Verf. theilt aus Oppenheim’s Poliklinik die Resultate ausgedehnter 
Untersuchungen an Gesunden und Kranken mit, die ihn zu folgenden 
Schlüssen führen: Die Sehnenphänomene an den oberen Extremitäten sind 
inconstante Erscheinungen; beim Gesunden fehlt der Tricepsreflex in ca. 
33 Proc., der Supinatorreflex in ca. 13 Proc. Das Fehlen dieser Reflexe 
bei Erkrankungen des Nervensystems ist zur Diagnose nicht ohne Weiteres 
zu verwenden. Bei der Tabes dorsalis fehlen sie beinahe in der gleichen 
Procentzahl der Fälle wie bei Gesunden. Nur das Vorhandensein der 
Reflexe in normaler oder erhöhter Intensität kann diagnostisch verwendet 
werden. Bei letzterem Verhalten (gesteigerte Reflexe) ist die Unterschei- 
dung der auf organischer Erkrankung beruhenden Steigerung von der 
durch ein functionelles Leiden bedingten, auf Grund des Nachweises des 
erhöhten Muskeltonus möglich, der sich in seinem frühesten Stadium 
bei brüsker passiver Supination und auch bei brüsker Streckung des ge- 
beugten Unterarmes bemerkbar machte. Friedel Pick (Prag). 


Giese, Rückenmarksveränderungen bei Compression durch 
einen Tumor in der Höhe der obersten Segmente. (Deutsche 
Zeitschr. f. Nervenheilkunde, Bd. 19, 1901, S. 206.) 

Verf. theilt den anatomischen Befund eines von Friedrich Schultze 

in klinischer Beziehung besprochenen Falles (s. dieses Centralbl., 1900, 

S. 963) vou Fibrom der Dura mater mit, welches das Foramen magnum 

in der rechten Hälfte verschloss und den untersten Abschnitt des ver- 

längerten Marks sowie die 3 oberen Cervicalsegmente comprimirte, wobei 
die centralen Theile des Rückenmarks sich als stärker verändert erwiesen 
als die peripheren; den Sitz der stärksten Zerstörung bildeten nicht die 
dem Tumor direct anliegenden Theile, sondern das gegenüberliegende Ge- 
biet des Querschnitts. Die Degeneration des Schultze’schen Kommas 
liess sich nach abwärts nur durch 3 Segmente verfolgen; sie fand sich 
einseitig auf der dem Tumor gegenüberliegenden Seite, was für die von 

Friedrich Schultze gemachte Annahme zu sprechen scheint, dass es 

sich nicht um endogene, sondern um absteigende Fasern der hinteren 

Wurzeln handle. Friedel Pick (Prag). 


Lenaz, Ueber Ataxie. (Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkunde, Bd. 19, 
1901, S. 151.) 

Verf. bespricht zunächst die Differenzen im Gange zwischen dem Ge- 
sunden und Ataktischen. Er betont, dass beim Ataktiker nicht bloss die 
Form des Schrittes durch die Störung jener synergischen Muskelcontrac- 
tion eine pathologische Veränderung erleidet, die das proximale Segment 
der Extremität im richtigen Momente fixirt, sondern dass der Kranke auch 
jene Muskeln, die er bei einer Bewegung als Hauptmotoren verwendet, 
stärker innerviren muss, weshalb er auch rascher ermüdet als ein Ge- 
sunder. Auf Grund weiterer Analyse der Symptome gelangt Verf. dazu, 
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die Sensibilitätstheorie der Ataxie zu verwerfen und anzunehmen, dass die 
Ataxie vorwiegend durch Störung der Synergieen herbeigeführt wird, welche 
die Fixation des proximalen Segmentes eines Gliedes bei Bewegung des 
distalen bewirken, was beim Gesunden automatisch geschieht. Verf. meint, 
dass diese unbewussten, jedoch unentbehrlichen Synergieen vorwiegend mit 
dem Kleinhirn in Beziehung stehen. Friedel Pick (Prag). 


Wollenberg, Klinische Beiträge zur Diagnostik acüter Herd- 
erkrankungen des verlängerten Markes und der Brücke. 
(Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkunde, Bd. 19, 1901, S. 227.) 

Mittheilung der Krankengeschichte von 4 Fällen, bei welchen die Er- 
scheinungen auf eine Läsion der Oblongata und des Pons hinweisen, und 
ausführliche Erörterung der Symptome und Begründung der Localisation. 

Friedel Pick (Prag). 


Thiemich, Ueber die Schädigung des Centralnervensystems 
durch Ernährungsstörungen im Säuglingsalter. (Jahrbuch 
f. Kinderheilkunde, 1900, Heft 5, S. 810.) 

Das ganze Centralnervensystem wurde bei 23 Kindern untersucht, bei 

5 weiteren nur Medulla und Kleinhirn. 18 Kinder standen in dem Alter 

von 5 Tagen bis 1 Halbjahr, eins war über 1 Jahr alt. Alle waren mehr 

oder weniger von Ernährungsstörungen betroffen. Im Rückenmark waren 
am häufigsten die intraspinalen Antheile der vorderen Wurzeln ergriffen, 
sowohl innerhalb der weissen wie der grauen Substanz. Die extraspinalen 

Antheile waren gewöhnlich frei. Die hinteren Wurzeln waren oft intact, 

seltener ebenso stark oder stärker als die vorderen verändert. Gelegent- 

lich feine Körnung der Hinterstränge, die Pyramidenbahnen waren nur 
in den Fällen betheiligt, in denen diffuse Körnung der ganzen weissen 

Substanz vorhanden war. In der Medulla waren besonders die intra- 

medullären Antheile der motorischen Hirnnerven erkrankt. In dem Pons 

waren häufig degenerirt die Schleifen, das hintere Längsbündel, bisweilen 
auch die Kleinhirnbindearme, und in diesen letzteren Fällen meist, aber 
nicht immer, das Marklager des Kleinhirns. Im Marklager des Grosshirns 
mehrfach Markscheidenzerfall, namentlich ausgesprochen bei einem 5 Wochen 
alten Kinde. In 3 Fällen war Körnung in der inneren Kapsel, in 6 Fällen 
in der Linsenkernschlinge vorhanden. Mitunter sah Verf. auch Infiltration 
mit Fettkörnchenzellen. 

Eine Beziehung des beobachteten Markscheidenzerfalls mit den Stör- 
ungen, welche klinisch beobachtet wurden, war nicht aufzufinden. 

E. Schütte (Osnabrück). 


Lapinsky, Ein Beitrag zur Kenntniss der anatomischen 
Veränderungen im Centralnervensystem bei cerebraler 
Kinderlähmung. (Monatsschr. f. Psychiatrie u. Neurologie, 1900, 
Heft 5, S. 336.) 

| Es handelt sich um einen Fall von Porencephalie bei einer 16-jährigen, 

rechtsseitig gelähmten Idiotin. Während die rechte Hemisphäre normal 

erschien, zeigte die linke einen ausgedehnten Defect, welcher die Gegend 
des hintersten Abschnittes der 2. und 3. Stirnwindung, den Fuss der 

Centralwindungen, die untere Partie des unteren Scheitelläppchens und 

den obersten Abschnitt der ersten Schläfenwindung einnahm. Die Win- 

dungen dieses Gebietes waren schmal und unregelmässig. Der Porus 
communicirte mit dem Seitenventrikel. Balken atrophisch, fehlte in der 
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Mitte vollständig. Die erkrankten Partieen der Hirnrinde enthielten keine 
Nervenzellen, die Rindenzone war von einem dichten Gefässnetz ausgefüllt, 
in den mittleren Rindenschichten fanden sich Hohlräume, umgeben von 
gewucherter Neuroglia. Nervenfasern waren in der Rinde nicht nachzu- 
weisen. In den übrigen Theilen der Hemisphäre ausserhalb des Erkrankungs- 
herdes Verringerung der Zahl der Nervenzellen und Fasern. Als Ursache 
der Erkrankung hält Verf. eine Embolie oder Thrombose der Art. fossae 
Sylvii linkerseits nicht für unwahrscheinlich, obwohl Pigment fehlte. 
Ausserdem fand sich Degeneration und Atrophie der linken Pyramiden- 
bahn, Atrophie des Nucleus arciformis, der Fibrae arcuatae ext., der 
Schleife in der Zwischenolivenschicht, des Nucleus funiculi teretis linker- 
seits. Ferner waren der vordere und hintere Kern der Seitenstränge und 
die Formatio reticularis grisea linkerseits atrophisch. Im Rückenmark 
Degeneration der Pyramidenstränge, auch des linken Pyramidenseiten- 
strangs, Verschmälerung des rechten Vorderhorns im äusseren vorderen 
Theil und erhebliche Verminderung der Nervenzellen in der seitlichen vor- 
deren Gruppe. Eine nennenswerthe Wucherung der Neuroglia fehlte. 
E Schütte (Osnabrück). 


Meyer, E., Zur Pathologie der Ganglienzelle, unter beson- 
derer Berücksichtigung der Psychosen (Archiv für Psy- 
chiatrie, 1901, Heft 2, S. 603.) 

Auf Grund der Untersuchung von 23 Fällen, die verschiedenartige 

Psychosen betreffen, kommt Verf. zu folgender Eintheilung der Verände- 

rungen an den Riesenpyramidenzellen der Centralwindungen. 


Bei der ersten Hauptform zerfallen die Granula in kleine Körnchen, 
der Process schreitet vom Centrum nach dem Rande der Zelle fort. Dann 
schwinden die Körnchen, es tritt eine Aufhellung und Auftreibung der 
Zelle ein, die Fortsätze nehmen an Zahl ab und erscheinen auffallend kurz, 
der Kern rückt an den Rand, ist oft mehr oval, bisweilen unregelmässig 
contourirt. Schliesslich erscheint die ganze Zelle hell, glasig, der Kern 
kann ganz verschwinden. Die leichteren Grade dieser Erkrankung sind 
einer Rückbildung fähig. 

In einer weiteren Gruppe findet sich in den mittleren Partieen der 
Zelle ein unregelmässiges Gewirr von kleineren und grösseren Granulis, 
ein grosser Theil des Randes ist frei und sieht glasig aus. Die Zelle kann 
aufgetrieben sein, die Fortsätze können fehlen. 

In 2 Fällen wurde eine dritte Form beobachtet. Der Zellleib zeigte 
hier unregelmässige Contouren, die Fortsätze waren auffallend weit sichtbar. 
Im Inneren waren in ziemlich regelmässiger Weise helle rundliche Flecke 
vertheilt, in anderen Zellen wiederum sah man eine Art von Netzwerk 
zwischen ungefärbten, ziemlich regelmässigen Maschen. Gelegentlich waren 
noch schmale Granula zu sehen. 

Am häufigsten von den beschriebenen Veränderungen ist der centrale 
Zerfall. Die granulafreien Randsäume der zweiten Form sind wohl nicht 
auf einen peripher beginnenden Zerfall, sondern auf Quellung zurückzu- 
führen. Es fand sich diese Erkrankung nur mit der ersten vergesell- 
schaftet. 

Für das einzelne ätiologische Moment giebt es auch bei den Psychosen 
keine besondere Form der Zellerkrankung, auch sprechen die Befunde 
nicht dafür, dass man parallel der Schwere der psychischen Erkrankung 
Intensitätsunterschiede der Zellveränderungen erwarten kann. Zu einer 
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Deutung des betreffenden Falles können die Befunde bis jetzt nicht heran- 
gezogen werden. E. Schütte (Osnabrück). 


Hajós, Ueber die feineren pathologischen Veränderungen 
der Ammonshörner bei Epileptikern. (Archiv f. Psychiatrie, 
1901, Heft 2, S. 541.) 

Verf. hat in 4 Fällen von Epilepsie jedesmal das Ammonshorn ver- 
ändert gefunden, wenn auch in verschiedener Weise. Er sah Sklerose ent- 
weder nur eines oder beider Ammonshörner mit Gefässneubildung und 
Wucherung der Glia, ferner in einzelnen Zellgruppen, besonders in jener 
der Pyramidenzellen Zellenschwund. Die erhaltenen Zellen erschienen oft 
sklerotisch, körnig zerfallen oder aufgequollen. Verf. hält die Sklerose für 
die typische Veränderung bei Epilepsie, sie ist entzündlicher Natur, wie 
das Verhalten der Blutgefässe und der Glia, sowie die oft vorhandene 
Ependymitis und Hydrocephalus int. beweisen. Die Sklerose der Ammons- 
höruer steht auf einer Stufe mit der bindegewebigen Atrophie anderer 
chronisch entzündeter Organe. E. Schütte (Osnabrück). 


Lapinsky und Cassirer, Ueber den Ursprung des Halssympa- 
thicus im Rückenmark. (Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkunde, 
Bd. 19, 1901, S. 137.) 

Nach einer Uebersicht über die einschlägige Literatur berichten L. 
und C. über Versuche, welche sie in den Laboratorien von Zuntz und 
Oppenheim an Kaninchen angestellt haben, denen sie das oberste oder 
das untere Halsganglion exstirpirten, um dann nach einiger Zeit das Hals- 
mark nach der Nissl schen Methode zu untersuchen. Das Resultat war 
ein negatives, indem sich weder an den Fasern noch an den Zellen der 
entsprechenden Rückenmarkstheile und der Spinalganglien irgendwelche 
pathologische Veränderungen nachweisen liessen, so dass L. und C. des- 
wegen auch Bedenken gegen die positiven Resultate verschiedener Autoren 
äussern und die Frage nach dem Ursprung des Sympathicus im Rücken- 
mark für keineswegs gelöst erklären. Friedel Pick (Prag). 


Berichte aus Vereinen etc. 


Société médicale des hôpitaux. 


Sitzung vom 9. November 1900. 


Glönard betont, dass er schon seit 10 Jahren unter dem Namen hepatische 
Diathese oder Hepatismus ähnliche Anschauungen vertrete, wie Gilbert 
und Lereboullet. 

P. Merklen spricht über Spätembolieen in die Lunge im Verlaufe von 
Phlebitiden und ihre ungünstige Prognose. Es ist auffallend, dass diese zu 
einer Zeit auftreten, wo in Folge des längeren Bestehens der Phlebitis die Organisation 
des Thronıbus angenommen werden sollte. Er meint, dies so zu erklären, dass es sich 
um Nachschübe der Phlebitis in den grösseren Venenstämmen handle, welche noch 
nicht orgänisirt sind und so die Embolie liefern. Solche Patienten zeigen häufig, wenn 
die Erscheinungen der Phlebitis schon abgeklungen sind, noch immer leichte Tempe- 
ratursteigerungen, worauf dann bei anscheinendem Wohlbefinden ein Nachschub erfolgt. 

Rendu betont, dass die Embolieen gewöhnlich erst in der 3. Woche erfolgen und 
meint, dass es sich nicht um ganz frische, sondern im Gegentheil in Folge regressiver 
Veränderungen leichter ablösbar gewordene Gerinnsel handle. 
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Sitzung vom 16. November 1900. 


Gilbert und Lereboullet erörtern die Unterschiedezwischendervon ihnen 
aufgestellten Diathesis biliaris und dem Hepatismus von Gl£@nard. 

Breitmann (Montesson) theilt einen Fall von obliterirender Phlebitis im 
Anschluss an Influenza und Appendicitis mit, bei welchen längere Zeit ein 
Oedem des Beines zurückblieb, welches durch Galvanisiren geheilt wurde. 

Vaquez spricht über das bei Phlebitis einzuschlagende Behandlungs- 
verfahren, um Lungenembolieen zu verhüten. Er empfiehit 3 Wochen lang Ruhe- 
lage, dann leichte Massage. 

Antony berichtet über 2 Fälle von acholurischem Ikterus, bei welchem gar 
keine Familiarität nachzuweisen war. Der Harn ist gallenfarbstofffreiÄ, während das 
Serum Gallenpigment enthält Die Behandlung erwies sich gegen die schon seit Jahres- 
trist bestehende Gelbfärbung der Haut wirkungslos. 


Sitzung vom 23. November 1900. 
T Hirtz empfiehlt bei Phlebitiden die Massage erst in der 5. oder 6. Woche zu 
eginnen. 

Stapfer betont, dass den Phlebitiden im Wochenbette gewöhnlich leichte 
Fiebersteigerungen durch 8—14 Tage vorangehen und theilt einen einschlägigen Fall 
mit, der günstig verlief. 

Quelm& berichtet über einen Fall von multiplen Phlebitiden im Puer- 
perium, woran sich Lungenembolie mit Pneumonie, später Schüttelfröste, Oedem der 
oberen Augenlider und eitriger Pemphigus an den Füssen schlossen, wonach die Patientin 
starb. 

Glenard reclamirt neuerdings die Identität der von Gilbert und Lereboullet 
aufgestellten Diathesis biliaris mit dem von ihm aufgestellten Hepatismus, 
was diese Autoren leugnen. 


Sitzung vom 30. November 1900. 


Le Gendre verwirft den von Gilbert und Lereboullet aufgestellten Ausdruck 
Diathesis biliaris, da man von einer localen Diathese nicht sprechen dürfe. 

Siredey und Leroy berichten über einen Fall von Störungen der Sprache 
und der Coordination der unteren Extremitäten in der Reconvalescenz 
eines Abdominaltyphus. Der Vater des 19-jüährigen Kranken behauptet, dass der- 
selbe vor 7 Jahren im Anschluss an Pneumonie vorübergehend auch solche Erscheinungen 
gezeigt habe. 


Souques denkt in dem vorliegenden Fall an multiple Sklerose. 

Duflocqg hat einen analogen Fall nach schwerer Pneumonie gesehen, Rendu 
nach Influenza. 

Barbier und Lebon demonstriren ein 11-jähriges Mädchen mit primärer Myo- 
De deren Schwester, sowie ein Cousin an derselben Krankheit leiden. Dieser 

etztere und die vorgestellte Kranke zeigen neben nn der Waden- 

musculatur starke Atrophie der Arm- und mimischen Gesichtsmuskeln, die Schwester 
das typische Bild der Pseudohypertrophie. 


Galliard berichtet über 3 Fälle von recidivirendem, aber schnell vorüber- 
gChendem Oedem der Augenlider. In 2 Fällen war sonst gar nichts Krankhaftes 
nachzuweisen, im 3. trat das Oedem im Verlaufe einer durch Pseudorheumatismus, 
Erythem der unteren Extremitäten und Purpura charakterisirten Infeetionskrankheit auf. 
. Barié meint auf Grund einer Beobachtung, dass es sich bei diesem Oedem um 
eine Theilerscheinung des Erythema multiforme oder einer Urticaria handle. 

‚ Du Castel stimmt dem bei; er sah ein solches Vedem regelmässig gleichzeitig 
mit einem Antipyrinexanthem auftreten. 

Dufour berichtet über einen Fall von Echinococeus-Cyste der Leber und 
‚unge, bei welchem auch nach der Entleerung schwere Dyspnoë fortbestand und Ur- 
tcaria auftrat, wonach die Patientin 7 Tage nach der Punction zu Grunde ging. D. 
erklärt diese Erscheinung durch eine chronische Intoxication in Folge von Resorption 
von Toxinen aus der Cystenflüssigkeit. Er meint, dass man diesen Vergiftungserschei- 
Dungen vielleicht durch ein Antihydatidenserum begegnen könnte, was Rendu be- 
zweifelt. Friedel Pick (Prag). 
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Referate. 


Bose et Vedel, Des injections intraveineuses et souscutandes 
d’eau salée dans le traitement des infections et des in- 
toxications. (Rev. de méd., Vol. XVII et XVIII.) 

Die Anwendung von intravenösen und subcutanen Kochsalzinfusionen 
bei Infections- und Intoxicationszuständen wurde zuerst mit der Absicht 
ausgeführt, dadurch eine bessere Gefässfüllung und eventuell eine bessere 
Bespülung der ausgetrockneten Körpergewebe, z. B. bei der Cholera, zu 
erzielen. Später glaubte man damit eine Auswaschung des Körpers, eine 
intensivere Reinigung der Gewebe von Schlacken des Stoffwechsels und 
Infections- etc. -Giften zu erreichen. Thierexperimente haben Verff. gezeigt, 
dass in schweren Infectionszuständen die Diurese durch Kochsalzinfusionen 
viel weniger leicht und erst nach längerer Zeit angeregt wird als bei 
gesunden und leicht inficirten Thieren. Wenn jedoch eine erste Infusion 
einmal überhaupt ein Resultat ergeben hat, so gelingt es dann mit wieder- 
holten Injectionen oft ebenso leicht wie bei Gesunden, die vermehrte 
Diurese aufrecht zu erhalten. Dieselben Beobachtungen machten B. und V. 
bei kranken Menschen (Fälle von Pneumonie, Septikämie, Typhus, Dysen- 
terie, Cholera, Urämie). 

Die Steigerung der Diurese durch Kochsalzinfusionen beruht beim 
Gesunden nach Verff. theils auf osmotischen Vorgängen, theils auf einer 
directen Reizwirkung des eingeführten NaCl auf die Nierenepithelien. Sie 
schliessen das vor allem aus dem Umstande, dass die Harnmenge steigt, 
auch wenn der Blutdruck nach der Infusion unverändert bleibt. 

Falls eine Auswaschung von Giften aus dem Körper durch die Diurese 
bewirkt würde, so liess sich erwarten, dass der nach einer Infusion ent- 
leerte Harn solche Gifte in bemerklicher Weise enthalten müsste. Eine 
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Prüfung der Toxicität des Urins von Septikämischen vor und nach Koch- 
salzinfusionen ergab das unerwartete Resultat, dass der Harn nach der 
Infusion in so hohem Maasse weniger giftig war als vorher, dass sich die 
Veränderung durch die Diluirung des Harns allein unmöglich erklären 
liess. Es wurden also die specifischen Krankheitsgifte bei gesteigerter 
Diurese keinesfalls in vermehrter Menge durch den Urin ausgeschieden. 
Allerdings wurde dieser Modus nur für septikämische Kranke festgestellt. 
Vertf. glauben, dass eine analoge Prüfung bei Cholera, Tetanus, Urämie, 
also bei Krankheiten, in denen reichlich Toxine im Körper angehäuft 
werden, vielleicht ein anderes Resultat haben würde. 

Gleichzeitig mit der Abnahme der quantitativen und auch quali- 
tativen Giftigkeit der Harne nach Kochsalzinfusionen beobachteten Vert 
eine thatsächliche, nicht nur der Vermehrung des Harnwassers ent- 
sprechende Erhöhung der Ausfuhr von Harnstoff, ‘Chloriden und Phosphaten 
mit dem Urin. Diese, auf eine Anregung des gesammten Stoffwechsels 
zurückgeführte Steigerung der Ausfuhr dauerte noch an, nachdem die 
Diurese bereits wieder auf das frühere Maass herabgesunken war. Verft. 
nehmen an, dass das in die Körpersäfte reichlich eingeführte NaCl durch 
osmotische Vorgänge einen starken Strom toxischer Stotfe von den damit 
beladenen Zellen in das Blut hervorrufe, dass somit eine Entlastung dieser 
Zellen durch die Kochsalzinfusionen bewirkt wird. Dadurch soll die 
Lebensthätigkeit dieser durch die Intoxication geschädigten Zellen ` ver- 
mehrt, ihre Fähigkeit zu oxydiren erhöht werden, wodurch wiederum eine 
gesteigerte Zerstörung der im Körper gebildeten Gifte ermöglicht würde. 
Durch diese Giftzerstörung soll die Hypotoxicität des Urins in der Periode 
nach der Kochsalzinfusion erklärt werden. 

Ueberdies soll die Anregung der Lebensenergie aller Körperzellen, 
besonders auch derjenigen in den hämatopoetischen Organen, eine be- 
trächtliche Steigerung der Phagocytose zur Folge haben. Die Zahl der 
weissen Blutkörperchen im strömenden Blut vermindere sich rapid, während 
die Leukocyten innerhalb der parenchymatösen Gewebe eine um so inten- 
sivere Thätigkeit entfalten. 

Schliesslich behaupten die Verff., dass die während der Infections- 
krankheit nach Kochsalzinfusion zu beobachtende Steigerung des gesunkenen 
Blutdrucks auf einer reflectorischen Gefässverengerung beruhe, weil die 
Blutdrucksteigerung zu Stande komme ohne dass eine entsprechende Ver- 
stärkung der Herzthätigkeit besteht. (In der That beruht die Blutdruck- 
steigerung hier, wie Ref. nachweisen konnte!), auf einer vermehrten Füllung 
der in Folge Vasomotorenlähmung erweiterten Gefässe). 

Pässler (Leipzig). 


Sollmann, Torald, Versuche über die Vertheilung von intra- 
venös eingeführten isotonischen NaCl- und Na,SO,- 
Lösungen. (Arch. f. experim. Pathol. etc., Bd. 46, 1901, S. 1—27.) 

Um die durch den osmotischen Gesammtdruck bedingten Veränderungen 
auszuschliessen, verwendet Verf. bei den intravenösen Injectionen (Hund) 
nahezu äquimoleculare Lösungen, die er in der vorliegenden Abhandlung 
auf NaCl und Na,SO, beschränkt. Derartige äquimoleculare Lösungen in 
der Menge des Blutes intravenös injicirt, verschwinden sehr rasch aus der 

Blutbahn. Schon während der kurzen Dauer der Injection haben sie 

grossentheils die Gefässe verlassen und binnen !/, Stunde ist die ur- 


1) Deutsch. Arch. f. klin. Med., Bd. 64. 
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sprüngliche Zusammensetzung des Blutes wieder hergestellt. Der bei den 
einzelnen Thieren sehr verschiedene Gehalt an Serum kehrt nach der 
Injection wieder zu dem früheren Betrage zurück. Nach Blutentziehungen 
vermindert sich deswegen die gesammte Blutmenge, obgleich zur Zeit noch 
mehr wie genügend eingeführte Flüssigkeit in den Geweben verweilt, um 
den Verlust zu decken. Die die Gefässe verlassende Flüssigkeit, sowie die 
eingespritzten Moleküle gehen erst in die Gewebe, langsamer von hier 
und aus dem Blute in den Harn über; die Gewebe können das Auf- 
genommene an den Harn abgeben, ehe noch das Blut zur Norm zurück- 
gekehrt ist. Unter gewissen noch nicht zu übersehenden Bedingungen 
werden auch sehr beträchtliche Mengen in den Darm ausgeschieden. Die 
Ausscheidung in die Gewebe und in den Darm ist meistens in !/, Stunde 
beendet, wobei das injicirte Salz schneller austritt als die Flüssigkeit, und 
Chlornatrium schneller als Natriumsulfat. Die Ausfuhr durch den Harn 
erreicht auch schnell ihr Maximum, fällt dann bedeutend ab, bleibt aber 
dauernd erhöht. Die Vermehrung der Blutmenge, sowie die zur Rückkehr 
zur Norm nötige Zeit weist grosse Abweichungen auf, die Blutmenge kann 
für kurze Zeit beträchtlich vermehrt sein. 

Die moleculare Zusammensetzung des Serums zeigt aber nur kleine 
kurz dauernde Abweichungen. Dies wird durch die rasche Zufuhr von 
nicht injicirten Molekülen bedingt. Je nach der Geschwindigkeit dieser 
Zufuhr und der, mit welcher das injieirte Salz die Gefässe verlässt, kann 
die moleculare Concentration des Serums sich für kurze Zeit um ein weniges 
vermehren oder vermindern. 

Die Zusammensetzung des Harnes zeigt eine moleculare Concentration 
an anorganischen Salzen, welche der Concentration des Serums an ge- 
sammten Molekülen gleich ist. Diese anorganischen Moleküle bestehen 
meistens aus dem eingeführten Salz. Doch reisst NaCl andere Salze in 
etwas grösserer Concentration mit, als sie sich im Serum befinden, während 
nach Na,SO, der Harn nahezu ganz chlorfrei wird. Die absolute CGoncen- 
tration an anorganischen Bestandtheilen wechselt in den verschiedenen 
Versuchen. Relativ verhält sie sich zuerst umgekehrt wie die Diurese, 
geht ihr aber später parallel. 

Die durch die Einführung der Flüssigkeit bedingte Plethora bringt 
durch erhöhten Druck in den Capillaren eine Vermehrung der gewöhn- 
lichen Filtrationsprocesse zu Stande, die sich zuerst gegen die Gewebe 
geltend machen. Wegen ihres erhöhten Partialdruckes verlassen die ein- 
geführten Moleküle die Gefässe rascher als die Flüssigkeit, wofür dann 
andere Moleküle in das Serum eintreten. 

Der durch die Filtration in die Glomeruli ausgeschiedene Harn ist 
frei von organischen Substanzen, also hypotonisch. Durch osmotischen 
Austausch bringt er seine Gesammtconcentration mit Erhöhung seines 
Salzgehaltes zu der des Serums. Die Chlormoleküle werden nur bis zu 
einem gewissen Grade aus dem Organismus entfernt. Die organischen 
lestandtheile gelangen durch Secretion in den Harn. Löwit (Innsbruck). 


Boinet, Recherches sur la goitre exophthalmique. (Revue de 
méd., T. XVIII, p. 525, T. XIX, p. 964.) 

Im 1. klinischen Theile kurze Mittheilung von 15 neuen Fällen von 
Morbus Basodowii (8 eigene, 7 fremde Beobachtungen). Die aus diesen 
Beobachtungen gezogenen theoretischen Schlüsse über die Pathogenese der 
Basedow’schen Krankheit führen B. im allgemeinen zu der Hypothese 
von Renaut, wonach eine neuropathische Disposition die Grundursache, 
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eine Art Neurose das Wesen der Erkrankung bildet. Die Schilddrüse 
wird durch ein primum movens, am häufigsten durch die neuropathische 
Disposition als solche, sonst aber auch durch eine Infectionskrankheit 
(Typhus, Influenza, Scharlach, Polyarthritis), eine Autointoxication, einen 
Shock u. a. in gesteigerte Thätigkeit versetzt. Die reichlicher gebildeten 
Schilddrüsentoxine überfluthen dann den Körper, können aber nur deshalb 
specifisch krankmachend wirken, weil sie ein prädisponirtes Nervensystem 
treffen, in dem die Widerstandsfähigkeit der nervösen Elemente herab- 
gesetzt, ihre Reizbarkeit erhöht ist. Obwohl also die Schilddrüse nach 
B. eine secundäre Rolle spielt, so ist ihr Verhalten doch von Bedeutung. 
Das ergiebt sich aus dem Auftreten von spontanem thyreoidalem Fieber 
(Bertoye, R&naut), resp. aus dem Auftreten von Fieber nach aseptischen 
Operationen an Basedowschilddrüsen (Poncet, Jaboulay, Riviere, 
Bärard u. AL ferner aus dem Vorhandensein von Ptomainen im Urin 
Basedowkranker (Boinet und Silbert), sowie aus den Ergebnissen von 
hier mitgetheilten Experimenten B.’s über die Unterschiede der Toxicität 
des Urins und der Schilddrüsensubstanz von Basedowkranken und Gesunden. 
Die Toxicität des Urins wurde geprüft mittels intravenöser Injection bei 
Kaninchen. Der Harn eines Basedowkranken erwies sich stärker toxisch 
als der Urin eines Gesunden. Acute Verschlimmerung der Krankheit rief 
keine nachweisbare Steigerung der Harngiftigkeit hervor. Schliesslich 
wurde der Harn eines Kranken vor und nach der Behandlung, zuerst 
durch Exothyropexie, dann durch doppelseitige Resection des Hals- 
sympathicus, schliesslich mit partieller Resection der Schilddrüse, auf seine 
Toxicität untersucht. Nach der Resection war die Giftigkeit des Urins 
verringert. — Die histologische Untersuchung einer Basedowschilddrüse 
förderte nichts Neues zu Tage. Pässler (Leipzig). 


Donath, Beiträge zur Pathologie und Therapie der Basedow- 
schen Krankheit. (Zeitschr. f. klin. Med., Bd. 38, S. 169.) 

D. konnte weder bei Gesunden noch bei Basedowkranken, noch nach 
Einnahme eines gewissen Quantums Jodothyrin (entsprechend einem Gehalt 
: von 1,8 mg Jod) im Harn Jod nachweisen. In diesen Harnen kommt also 
entweder gar kein Jod vor oder seine Menge ist so gering, dass sie sich 
dem chemischen Nachweis auch mit genauen Methoden entzieht. 

Pässler (Leipzig). 


Labbé et Jacobson, Note sur un cas d’adenie. (Revue de méd., 
T. XVIII, p. 653.) 

Klinische und anatomische Schilderung eines Falles von Adenie bei 
einem 22-jährigen Mann. Die Affection ging von den Nackendrüsen aus 
und erstreckte sich auf die Lymphdrüsen des Halses, der Achselhöhle, die 
Inguinal- und Mesenterialdrüsen und auf die Milz. Nach einem sehr 
chronischen, über mehrere Jahre sich erstreckenden Verlauf tritt der Tod 
unter den Erscheinungen einer acuten allgemeinen Infectionskrankheit ein. 
Die anatomische Untersuchung ergiebt eine einfache hochgradige Hyper- 
trophie der Lymphdrüsen mit verschieden weit vorgeschrittener Sklerose 
derselben.. Daneben fanden sich nekrotisirende Vorgänge. In den Achsel- 
drüsen bestand eine hyaline Degeneration der Follikelcentren, in den 
Mesenterialdrüsen totale Nekrose einzelner Follikel und in den Nacken- 
drüsen war der ganze centrale Theil der Drüsen nekrotisch. Daneben 
bestand Amyloiddegeneration der Leber und Milz, in verschiedenem Grade 
auch mancher Lymphdrüsen. Ein Streptococcus, welcher sich in sehr 
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grosser Zahl in den Mesenterialdrüsen findet, wird als secundäre Infection 
aufgefasst, als deren Folge der acute Ausgang der Krankheit anzusehen 
ist. Tuberculose war nicht nachweisbar. Die Aetiologie ist im vor- 
liegenden Falle nicht geklärt. Die Aetiologie dieser Fälle ist nach An- 
sicht der Vert keine einheitliche. Meist spielt eine Infection eine Rolle, 
entweder mit Tuberculose oder mit anderen Mikroorganismen, oftmals den 
gewöhnlichen Eitererregern. Jedenfalls sei die Infection nicht specifischer 
Natur, vielmehr sei der Virulenzgrad der verschiedenen Mikroorganismen 
gewissermaassen ein specifischer, vielleicht bestehe auch eine gewisse Prä- 
disposition des Lymphdrüsengewebes. Pässler (Leipzig). 


Biernacki, Beobachtungen über die Glykolyse in patholo- 
gischen Zuständen, .insbesondere bei Diabetes und func- 
tionellen Neurosen. (Zeitschr. f. klin. Med., Bd. 41, 1900, S. 332.) 

B. bestimmte die glykolytische Kraft des Blutes normaler und kranker 
Menschen. Er versetzte zu dem Zwecke eine bestimmte Quantität (25 ccm) 
0,5-proc. Traubenzuckerlösung mit geringen Blutmengen (1 ccm). Zur 
Lösung des Traubenzuckers wurde destillirtes Wasser, physiologische NaCl- 
Lösung oder mineralisches Serum (0,4 Proc. NaCl + 0,3 Proc. Na,CO,) 
verwandt. Nach 24-stündigem Stehenlassen in einem nur mit Papier be- 
deckten Gefäss bei Zimmertemperatur wurde der Zuckerverlust mit 
Knapp’scher Lösung bestimmt. (Möglichkeit einer Bakterieneinwirkung d 
Ref.) Zunächst wurde festgestellt, dass die Versuche ganz verschiedene 
Resultate ergeben können, je nach der Menge des verwendeten Blutes, der 
Menge der Zuckerlösung und der Art der verschiedenen Lösungsmittel. 
Auch bei Verwendung defibrinirten und undefibrinirten Blutes wurden ver- 
schiedene Werthe für die glykolytische Kraft gefunden. Vergleichbare 
Werthe wurden also nur bei vollkommen gleichartiger Versuchs- 
anordnung erhalten. 

Normales und verschiedene pathologische Blutarten zeigten nach dieser 
Methode keine erkennbaren Unterschiede ihrer glykolytischen Kraft. Eine 
Ausnahme machte nur das Blut bei Diabetes und bei functionellen Neu- 
rosen. Bei Diabetes zeigte das Blut unter gewissen Versuchs- 
bedingungen (alkalische Reaction, geringe Zuckerconcentration) eine herab- 
gesetzte Glykolyse; bei anderen Versuchsbedingungen war dagegen die 
glykolytische Kraft sogar ziemlich bedeutend, so dass man nicht etwa in 
der Lage ist, beim Diabetes allgemein eine Schwächung der Blutglykolyse 
anzunehmen. Bei den functionellen Neurosen war die Glykolyse 
zwar deutlich gestört, aber nicht immer im gleichen Sinne; bald war sie 
vermehrt, häufiger vermindert. Das defibrinirte Blut wirkt im Gegensatz 
zur Norm bei den functionellen Neurosen oft stärker glykolytisch als das 
undefibrinirte. Pässler (Leipzig). 


Metschnikoff, E., Sur les Cytotoxines. (Annales de Institut 
Pasteur, 1900, No. 6, S. 369.) 

Für die vom thierischen Körper gebildeten Gifte gegen gewisse ge- 
formte Elemente schlägt M. vor, den Namen Cytotoxine zu gebrauchen. 
Zur Zeit der Bluttransfusionen beobachtete man schon ihre Wirkungen. 
Daremberg und Buchner zeigten, dass eine vollkommene Analogie 
zwischen Bakteriolyse und Hämolyse besteht. Nach den Bordet’schen 
Versuchen besteht die gleiche Analogie auch zwischen den durch Immu- 
nisirung künstlich gesteigerten Bakteriolysinen und Hämolysinen. Zwei 
Substanzen gehören zum Zustandekommen der Bakteriolysie bezw. Hämo- 
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lysie. 1. Das im normalen Thierkörper vorgebildete Alexin (Ehrlich ’s 
Complement) und 2. die Substance sensibilisatrice, die sich während der 
Immunisirung bildet (Ehrlich’s Immunkörper). 

Analog den Hämolysinen kann man auch specifische Cytotoxine für 
alle Arten geformter Zellelemente erzeugen, und auf diese Art wäre es 
möglich, auf anormale Körperbestandtheile einzuwirken. Es wurde sehr 
bald das Leukotoxin, das Nephrotoxin und das Nevrotoxin entdeckt. 
Jedes dieser Gifte besitzt ganz specifische, ihm nur allein zukommende 
Eigenschaften. 

M. glaubt, dass die Alexine (Complemente) sich im Innern der 
Phagocyten befinden und nur in ganz besonderen Fällen dieselben ver- 
lassen können, während die Substance sensibilisatrice (Zwischenkörper) von 
den Phagocyten in das Plasma abgegeben wird. Da nun beide Substanzen 
nöthig sind, damit eine Auflösung der betreffenden Zellart zu Stande 
kommt, so geht die Auflösung hauptsächlich im Innern der Phagocyten 
vor sich. Diese Beobachtung konnte M. oft direct machen und hält daher 
seine Theorie v. Dungern gegenüber aufrecht. 

Von der Erfahrung ausgehend, dass kleine Qnantitäten von Giften 
kräftigeres Wachsthum der Zellen anregen, die sie in grossen Dosen zu 
vernichten pflegen, verwandten M. und seine Schüler kleine Mengen ver- 
schiedener Cytotoxine und studirten ihre Wirkung auf die Zellen (s. fol- 
gende Referate). Weichardt (Dresden). 


Cantacuzöne, J., Sur les variations quantitatives et quali- 
tativesdesglobulesrouges. [Trav. du laborat. deM. Metschni- 
koff.] (Annales de l'Institut Pasteur, 1900, No. 6, S. 378.) 

C. untersuchte die Einwirkung hämolytischer Sera auf Kaninchenblut. 

Zunächst injicirte er Meerschweinchen wiederholt mit dem Blute von 
Kaninchen, bis das Serum der ersten Thierart stark hämolytische Eigen- 
schaften der zweiten gegenüber erworben hatte. Injicirte man starke 
Dosen von Serum dieser so behandelten Meerschweinchen einem Kaninchen, 
so starb dasselbe sofort unter klonischen Krämpfen, Dyspno& und Cyanose. 
Etwas kleinere Dosen dieses Serums führten zu einer raschen Auflösung 
der rothen Blutkörperchen. Langsam erlangte das Blut seine normale 
Beschaffenheit wieder, ohne dass dabei eine Anreicherung an rothen Blut- 
körperchen oder Hämoglobin stattfand. 

Spritzte man schwächere Dosen des hämolytischen Serums ein, so 
fand man für jedes Individuum eine bestimmte Minimaldose. Quantitäten, 
die kleiner als diese sind, wirkten injicirt stimulirend auf die Bildung von 
rothen Blutkörperchen und Hämoglobin. Die Vermehrung dieser Bestand- 
theile dauerte einige Tage an, sodann kehrte das Blut wieder zur Norm 
zurück. 

Durch wiederholtes Injiciren schwacher Dosen in gehörigen Zwischen- 
räumen kann man den Gehalt an rothen Blutkörperchen und Hämoglobin 
bis zu einem gewissen bestimmten Maximum treiben, bei den Kaninchen 
bis zu 9 Millionen Blutkörperchen im cbmm (6 Millionen im cbmm 
enthält es in der Norm) und einem Hämoglobingehalt von 110 Proc. 
(90 Proc. in der Norm). Einige Wochen lang behält das Blut diese ver- 
mehrten Bestandtheile bei und kehrt dann allmählich wieder zu seiner 
normalen Beschaffenheit zurück. Dabei bleibt die Erhöhung des Hämo- 
slobingehaltes länger bestehen als die Vermehrung der Zahl der rothen 
Blutkörperchen. Stets wird die Vermehrung der Blutkörperchen durch 
ein acutes Anwachsen der Zahl der Hämatoblasten eingeleitet. Werden 
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rothe Blutkörperchen durch starke Dosen hämolytischen Serums aufgelöst, 
so treten stets kernhaltige Blutscheiben auf, dieselben verschwinden, so- 
bald die Hämatoblasten in Thätigkeit treten. 


Jede Steigerung des Blutgehaltes an rothen Blutkörperchen und 
Hämoglobin ist stets von dem Auftreten von pseudoeosinophilen Granula- 
tionen in dem Protoplasma der polynucleären Leukocyten begleitet, so 
dass man aus dieser Erscheinung umgekehrt einen prognostisch günstigen 
Schluss auf die Energie der Blutbildung ziehen kann. 


Endlich bewirken Injectionen hämolytischen Serums auch eine Ver- 
mehrung der Leukocyten und vor allen der polynucleären Elemente, der 
Grund hierfür ist darin zu suchen, dass das hämolytische Serum auch 
schwach leukotoxisch wirkt. Weichardt (Dresden). 


Besredka, La leucotoxine et son action sur le systeme 
leucocytaire. (Ann. de l'Institut Pasteur, 1900, No. 6, S. 390.) 


Metschnikoff wandte, um die Thätigkeit der Leukocyten, die nach 
seiner Theorie Atrophie hervorbringen, in Schranken zu halten, ein 
leukotoxisches Serum an. Dieses Serum hatte jedoch den Fehler, auf 
die verschiedenen Species der Leukocyten in gleicher Weise zerstörend 
einzuwirken. Deshalb suchte er die angegriffenen Elemente des Organis- 
mus in der Weise zu stärken, dass er auf sie Schädigungen in ganz ge- 
ringer Dosis einwirken liess. 

Um ein die weissen Blutkörperchen des Menschen specifisch an- 
greifendes Serum zu erhalten, wurde zunächst eine Anzahl Thiere mit 
Lymphdrüsen verschiedener anderer Species behandelt, vergebens, nur mit 
wenigen Ausnahmen war das Serum dann specifisch wirksam gegen die 
Leukocyten nur der Thierart, von welcher die injicirten Lymphdrüsen 
stammten. 

Ein gegen Kaninchenleukocyten gut wirksames Serum wurde erhalten, 
wenn man Meerschweinchen die Hälfte eines Kaninchenpankreas 2mal im 
Laufe von 8 Tagen injicirte. 15 Tage nach der ersten Injection löste 
das Serum des injicirten Thieres die weissen Blutkörper des Kaninchens 
in einer Verdünnung von 1:25. Weniger stark leukotoxische Sera er- 
hielt man bei Injection von Lymphdrüsen. So stark wirksame Sera, wie 
gegen die rothen Blutkörperchen, konnten gegen Leukocyten überhaupt 
nicht erhalten werden. Die durch Injection von Knochenmark gewonnenen 
Sera sind sehr wirksam, haben aber gleichzeitig den Nachtheil, sehr hämo- 
lytisch zu sein. 

Die leukotoxischen Sera sind sehr schlecht haltbar. 1!/,-stündiges 
Erbitzen auf 55° raubt ihnen ihre auflösende Eigenschaft. Erhitzt man 
die Lymphdrüsen vor der Injection über 60° oder behandelt sie mit ab- 
solutem Alkohol, so erhält man kein leukotoxisches Serum. 

Die Leukotoxine sind den Toxinen der Mikroorganismen analog; so 
konnte man, genau wie bei letzteren, hier durch Injection von Leukotoxinen 
Antileukotoxine erhalten. 

Circa 0,5 ccm eines stark leukocytären Serums waren für ein Meer- 
schweinchen schon tödtlich; 3 ccm dieses Serums töteten ein Meerschwein- 
chen schon nach 3—4 Stunden, man findet dann das Peritonealexsudat 
stets steril. 

Tritt bei Injection geringerer Dosen der Tod aber erst nach einigen 
Tagen ein, so findet man die Bauchhöhle mit Mikroben erfüllt und gleich- 
zeitig eine starke Leukocytenanhäufung. Ueberwinden dann die Leuko- 
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cyten die Mikroben, so bleibt das Thier am Leben, gewinnen letztere die 
Oberhand, so wird das Peritonealexsudat trüb, von syrupöser Consistenz, 
und das Thier geht an allgemeiner Sepsis zu Grunde. Da die Injection 
jedesmal absolut steril mit sterilem Serum ausgeführt wurde, so kann 
dieser Vorgang nur mit einer Durchwanderung von Mikroben durch die 
Darmwand erklärt werden, und zwar wurde dieser Vorgang erst durch 
die Schädigung der Leukocyten ermöglicht. 

Von 2 Meerschweinchen wurde dem ersten eine nicht tödtliche Dosis 
leukotoxischen Serums injieirt, das andere bekam die gleiche Dose nor- 
malen Serums. Erst nach 2 Tagen war ein Unterschied im Gehalt des 
Peritonealexsudates der beiden Thiere insofern zu constatiren, als sich 
beim ersten Meerschweinchen viel mehr Leukocyten vorfanden als beim 
Controlthiere, und zwar vermehrten sich dieselben beim ersten Meer- 
schweinchen noch beträchtlich, während das andere längst wieder normale 
Verhältnisse darbot. Diese durch leukotoxischesSerum hervor- 
gebrachte künstliche Leukocytose ist stärker und länger 
anhaltend als die durch Injection jeder anderen Flüssig- 
keit erzeugte. Nach der dritten Einspritzung vermag das leukotoxische 
Serum die Zahl der Leukocyten in dem Peritonealexsudat der Meer- 
schweinchen nicht mehr zu steigern, es fanden sich dann im cmm 
462000, während bei dem in gleicher Weise mit normalem Serum in- 
jicirten Meerschweinchen 52000 Leukocyten im cmm Peritonealexsudat 
vorbanden waren. Zugleich hatte das Serum des ersten Meerschweinchens 
antileukotoxische Eigenschaften erworben, d. h. es verhinderte die Auf- 
lösung von weissen Blutkörperchen durch leukotoxisches Serum. Trotz 
der Anwesenheit dieses antileukotoxischen Serum reagirte das Thier 
also auf Leukotoxineinspritzung durch Production von Leukocyten. Das 
Leukotoxin regt, auch in das Blutgefässsystem injieirt, die Leukocyten 
producirenden Elemente in gleicher Weise zu vermehrter Tbhätigkeit an. 
Davon konnte sich B. durch Zählung der morphotischen Bestandtheile des 
dem Kaninchenohr entnommenen Blutes überzeugen. 

Ist diese Steigerung der Leukocytenzahl einer directen Wirkung des 
Leukotoxins auf die Leukocyten producirenden Elemente zuzuschreiben, 
oder ist sie eine indirecte, indem die Steigerung erst durch das neu ge- 
bildete Antitoxin hervorgebracht wird? Die erste Annahme erscheint dem 
Verf. die wahrscheinlichere zu sein, da noch vor dem Auftreten des Anti- 
leukotoxins eine starke Steigerung der Leukocytenzahl bemerkbar ist, auch 
bringt antileukotoxinhaltiges Serum, in die Bauchhöhle gespritzt, keine 
constante Steigerung der Leukocyten hervor. 

B. rechnet diese directe Reizwirkung des Leukotoxins, die im Stande 
ist, Hyperleukocytose hervorzubringen, in die Gruppe der chemotaktischen 
Wirkungen, die bei derselben Substanz, je nach der Quantität, verschieden 
sind. Weichardt (Dresden). 


Metschnikoff et Besredka, Recherches sur l’action de l’hemo- 
toxine sur l’homme. (Ann. de l’Inst. Pasteur, 1900, No. 6, S. 402.) 
Nachdem durch die vorhergehenden Arbeiten festgestellt worden war, 
dass die Cytotoxine bei Versuchsthieren in geringen Dosen stets anregend 
auf die entsprechenden Zellelemente wirken, untersuchten die Verff. die 
Wirkung hämolytischer Sera bei an Lepra erkrankten Menschen. 
Sie kommen zu folgenden Befunden: 
Der beobachtete günstige Erfolg antilepröser Sera muss auf Rechnung 
der in ihnen enthaltenen Leukotoxine gesetzt werden. Diese regen, in ge- 
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ringer Menge injicirt, die Phagocyten zu erhöhter Thätigkeit an. Es 
greift eine Gewebsreaction Platz, die mit einer Eiterung endet. In dem 
Eiter werden massenhaft Leprabacillen ausgeschieden. Die auf die anderen 
Elemente des hämatopoëtischen Apparates wirkenden Bestandtheile des 
Hämotoxins regen zwar ebenfalls vermehrte Production des jeweiligen 
entsprechenden Blutbestandtheiles an, sind aber dem Heilungsprocesse bei 
Lepra nicht günstig, da durch die bei einigermaassen grossen Dosen ein- 
tretende Auflösung der rothen Blutkörperchen es erschwert wird, Leuko- 
toxine in genügender Menge einzuführen. Man muss daher bei Präparation 
dieser Sera darauf sehen, möglichst viel Leukotoxine zu erhalten. Dies 
würde am besten dadurch gelingen, dass man den die Sera liefernden 
Thieren direct Lymphdrüsen des Menschen injicirt. 

Schliesslich wird man dahin kommen, bei Anämieen verschiedenster 
Art den jeweilig mangelnden Blutbestandtheil dadurch zu vermehren, dass 
die ihn producirenden Zellen durch Injection des entsprechenden Cyto- 
toxins in geringer Dosis zu vermehrter Thätigkeit angeregt werden. 

Auch bei anderen, der Lepra verwandten Infectionskrankheiten ver- 
sprechen die Cytotoxine gute Erfolge. Weichardt (Dresden). 


Prochaska, A., Ueber die gonorrhoischen Allgemeininfec- 
tionen. (Virchow’s Archiv, Bd. 164, 1901, S. 494.) 

In einem Fall von multiplen postgonorrhoischen Gelenkaffectionen mit 
Endocarditis, der tödtlich endete, gelang es Verf. neben Staphylococcus 
aureus culturell auch Gonokokken in den endocarditischen Efflorescenzen 
nachzuweisen. Im pleuralen und pericardialen Exsudate sowie im Herz- 
blute fand sich nur der Staphylococcus, der auch als alleiniger Mikro- 
organismus zu Lebzeiten aus dem Blute gezüchtet worden war. 

In zwei weiteren Fällen, bei denen ebenfalls das Auftreten von 
Gelenkerkrankungen auf eine Allgemeininfection hinwies, gelang durch 
Verimpfung grosser Mengen, bis zu 10 ccm, Blut auf Ascites-Bouillon und 
Ascites-Agarplatten schon in vivo der culturelle Gonokokkennachweis. 

M. v. Brunn (Tübingen). 


Ware, Gonorrhoeal myositis. (The American Journal of the medical 
Sciences, July 1901.) 

Ware fand bei einem an Gonorrhöe erkrankten Manne, der schon 
wegen Knieschmerz in Hospitalbehandlung gewesen war, eine sehr schmerz- 
hafte Induration von der Grösse einer Walnuss im Gebiete des M. latissimus 
dorsi an der hinteren Begrenzung der Achselhöhle. Es bestand mässiges 
Fieber. Bei der Incision entleerte sich statt des erwarteten Eiters trübes 
Serum, ein Stück Muskel wurde excidirt. Schnitte von diesem ergaben 
interstitielle Entzündung mit intensiver Bindegewebswucherung, ausserdem 
Diplokokken, die sehr spärlich auch in den Ausstrichpräpäraten des 
Exsudates gefunden wurden, und die Verf. für Gonokokken erklärt. Der 
Nachweis der Gonokokken durch Cultur fehlt. Einige ähnliche klinische 
Beobachtungen werden erwähnt. Hueter (Altona). 


Lartigau, A study of a case of gonorrhoeal ulcerative endo- 
carditis, with cultivation ofthe gonococcus. (The American 
Journal of the medical Sciences, January 1901.) 

Den bereits bekannten Fällen von gonorrhoischer Endocarditis fügt 

Lartigau einen neuen hinzu. Ein mit Gonorrhöe behafteter Neger er- 

krankte acut mit Fieber, an der Herzspitze ein systolisches Geräusch zu 
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hören, kein Milztumor. Im weiteren Verlauf Schwellung eines Ellenbogen- 
gelenkes, stets hohes Fieber. Bei der Autopsie fand sich ulceröse Endo- 
carditis des hinteren Segels der Mitralklappe mit grossem Klappenthrombus, 
die Chordae tendineae und der Papillarmuskel ebenfalls mit Thromben 
bedeckt, Milztumor mit Infarkt. In Schnitten von der Milz keine Bakterien, 
in solchen von der Urethra und der erkrankten Herzklappe Gonokokken, 
welche "auch durch Cultur von der Klappe und aus dem Herzblute ge- 
wonnen wurden. Hueter (Altona). 


Glogner, M., Ueber die im Malaischen Archipelvorkommen- 
den Malariaerreger nebst einigen Fieberkurven. (Vir- 
chow’s Archiv, Bd. 158, S. 444.) 

G. hat im Malaischen Archipel 4 verschiedene Arten von Malaria- 
erregern beobachtet. Erstens den gewöhnlichen Tertiana- bezw. Quotidi- 
ana-Parasiten; zweitens einen schwach pigmentirten endoglobulären Para- 
siten, der sich von dem Tertianaerreger durch geringere Grösse unter- 
scheidet; drittens den Erreger der Tropenmalaria, charakterisirt durch 
seine Siegelringform und das Fehlen sporulirender Individuen im Finger- 
blut; viertens einen rundlichen, stark pigmentirten Parasiten mit weissem 
Plasma. Letzterer wurde häufig bei fiebernden Beri-Beri-Kranken gefunden, 
meist jedoch nur im Milzblut, während er im Fingerblut nur in den schwer- 
sten Fällen und in seinen kleinsten Formen vorhanden war. Eine Anzahl 
Krankengeschichten nebst Fieberkurven geben ein Bild von dem Krank- 
heitsverlauf bei den verschiedenen Formen. Hervorzuheben ist, dass in 
einigen Fällen deutliche Blutdrucksteigerung mit Herzhypertrophie sowie 
Paresen und Lähmungen an den Extremitäten vorhanden waren, was G. 
veranlasst, einen Zusammenhang zwischen Malaria und Beri-Beri zu ver- 
mutben. M. e Brunn (Freiburg € B.). 


Lyon, J., P. and Wright, A., B., An inquiry into the existence 
of autochthonous malaria in Buffalo and its environs. 
Preliminary report on Species of mosquitoes and blood 
examinations. (Buffalo med. Journ., November 1900 und Report of 
the Laboratory of Pathology of the University of Butialo.. Medical de- 
partment, 1900, No. 1.) 

Unter 374 untersuchten Mosquitos war Anopheles nicht vertreten, 
sondern, abgesehen von einem Exemplar von Culex pungens nur Culex 
impiger und stimulans in etwa gleicher Zahl. 357 Thiere waren Weibchen. 
Mit dem Fehlen der als Ueberträger der Malaria vorwiegend in Betracht 
kommenden Mosquitoart stimmt es gut überein, dass die Vert in 23 ver- 
dächtigen Fällen vergeblich nach Malariaparasiten suchten, wie auch zahl- 
reiche von erfahrenen Aerzten vorgenommene Blutuntersuchungen keinen 
sicheren Fall von Malaria, die in Buffalo oder Umgegend entstanden wäre, 
nachweisen konnten. Da auch die geologischen, topographischen und 
klimatischen Verhältnisse der Entwicklung von Mosquitos nicht eben 
günstig sind, so halten die Verff. die autochthone Entstehung von Malaria 
in Buffalo und Umgegend für ein äusserst seltenes Vorkommniss. 

M. v. Brunn (Tübingen). 


Maurel, Action réciproque du bacille typhique et de notre 
sang. (Archives de med. experiment. et d’anatomie patholog., T. XII, 
1901, No. 2.) 

Durch ein in der Arbeit genau beschriebenes Verfahren gelang es 


— 79 — 


Verf. mikroskopisch bei beliebiger Temperatur das Verhalten von reinem 
Blut und von solchem, das mit Typhusbacillen vermischt wurde, gleich- 
zeitig zu beobachten. 

Die Ergebnisse seiner Untersuchungen fasst M. in folgenden Schluss- 
sätzen zusammen: 

Unsere Leukocyten nehmen den Typhusbacillus in ihrem Körper auf, 
doch sie gehen dabei in weniger als 30 Minuten zu Grunde. Chemo- 
taktische Erscheinungen von Seiten der Leukocyten wurden gegenüber den 
Bacillen nie beobachtet. Es scheint, dass lösliche Umsatzstoffe des Typhus- 
bacillus, ebenso auch des Milzbrand- und Tuberculosebacillus sowie des 
Staphylo- und Streptococcus keine Einwirkung auf die Leukocyten aus- 
üben; nur die Aufnahme des Bacillus selbst ist den weissen Blutkörperchen 
verderblich. Die Fiebererhebungen auf 39—40,5° sind den Leukocyten im 
Kampf gegen die Bacillen günstig. Die rothen Blutkörperchen bleiben bei 
der Vermischung mit Typhusbacillen unbeeinflusste Der Eberth’sche 
Bacillus fällt das Fibrin im Augenblick seiner Vermischung mit dem Blut; 
die Leukocyten wirken bei diesem Vorgang nicht mit. 

Schoedel (Chemnitz). 


Dide, Valeur de la fièvre typhoide dans l’etiologie de 
l’&pilepsie. (Rev. de méd., T. XIX, p. 150.) 

D. fand bei 120 Epileptikern in der Anamnese einen Typhus abdo- 
minalis. Er kommt zu dem Schlusse, dass der Typhus bei Belasteten 
höchstens als Gelegenheitsursache für den Ausbruch der Epilepsie an- 
gesehen werden darf. Mit ziemlicher Sicherheit darf der Typhus als 
Gelegenheitsursache angesprochen werden, wenn sich danach Epilepsie bei 
solchen Individuen einstellt, die, obne schwer neuropathisch belastet zu 
sein, in der Kindheit an Convulsionen litten. — In 4 von den 120 unter- 
suchten Fällen war nach D. der Typhus als alleinige und wirkliche Ursache 
der schon in der Reconvalescenz oder nicht viel später aufgetretenen 
Epilepsie anzusehen (para-infectiöse Epilepsie). Pässler (Leipzig). 


Högyes, Andreas, Ist eine Wiederimpfung bei Wiederholung 
von Bissen toller Thiere nothwendig? Beitrag zur Zeit- 
dauer der Lyssaimmunität nach Impfung. (Orvosi Hetilap, 
1901, No. 6.) 

Auf Grund von Versuchen, die Verf. an 2 Hunden anstellte, kann 
die künstliche Immunitätsdauer gegen Lyssa durchschnittlich auf 4 Jahre 
geschätzt werden. Da zwischen den Erscheinungen und dem Verlauf der 
Lyssa der Hunde und jener der Menschen ein enger Zusammenhang be- 
steht, kann per analogiam angenommen werden, dass die Lyssaimmunität 
mit der Zeit auch im menschlichen Organismus erlischt, demzufolge eine 
Wiederimpfung bei Wiederholung der Hundebisse unumgänglich nothwendig 
erscheint und nur dann unterlassen werden kann, wenn seit der Wieder- 
holung des Hundebisses und der ersten Schutzimpfung bloss eine sehr 
kurze Zeit verflossen ist. J. Hönig (Budapest). 


Kohlbrugge, J. H. F.. Symbiose zweier pleomorpher Faeces- 
bakterien. (Virchow’s Archiv, Bd. 163, 1901, S. 365.) 

Aus diarrhoischem Stuhl erhielt Verf. unter Anderem eine Mischeultur 
eines pleomorphen Bacillus und eines pleomorphen Spirillum, deren Trennung 
grosse Schwierigkeiten machte. Bei Züchtung auf Agar bei 37° starb das 
Spirillum ab und blieb der Bacillus übrig. Die Isolirung des Spirillum 


gelang nur durch ein ingeniöses, von Schouten angegebenes mechanisches 
Verfahren, welches es ermöglicht, unter directer Controlle des Auges ein 
einzelnes Bacterium zu fassen und auf Nährboden zu übertragen. Das 
Studium der getrennten Bakterien — für sich allein und in mannigfachen 
Combinationen — ergab, dass das Spirillum seine charakteristische Form 
nur dann annimmt und sich überhaupt nur dann gut entwickelt, wenn ihm 
reichlich Feuchtigkeit, am besten flüssiger Nährboden, zur Verfügung steht. 
Das gleichzeitig gefundene Stäbchen erscheint nun deshalb besonders ge- 
eignet, das Wachsthum des Spirillum zu fördern, weil es als sehr feuchter 
Belag wächst und die Eigenschaft besitzt, die Gelatine zu verflüssigen. 
Diese Eigenschaft trat wiederum besonders intensiv bei Symbiose der 
beiden Bakterien zu Tage, während sie bei isolirter Züchtung sehr leicht 
verloren ging. 

Verf. glaubt, dass unter natürlichen Verhältnissen die Symbiose eine 
nicht unbedeutende Rolle spiele und spricht den Gedanken aus, dass viel- 
leicht auch für manche ätiologisch noch unklare Krankheiten die Symbiose 
mehrerer Bakterien bedeutungsvoll sei. M. v. Brunn (Tübingen). 


Weiss, Zur Aetiologie und Pathologie der Otitis mediaim 
Säuglingsalter. [Aus dem pathologisch-anatomischen Institut und 
dem Karolinen-Kinderspital in Wien.] (Ziegler’s Beiträge, Bd. 27, 
S. 113—144.) 

Die Untersuchung von 28 Säuglingsleichen ergab dem Verfasser das 
Resultat, dass in allen Fällen der embryonale (Schleimgewebs-)Charakter 
der Mittelohrschleimhaut, wenigstens in der Tiefe derselben noch vor- 
handen war. Nach Weiss liegt hierin vielleicht ein ätiologisch verwerth- 
bares Moment für die Erklärung der enormen Häufigkeit der Mittelohr- 
erkrankung im Säuglingsalter. 

Die bakteriologische Untersuchung wies am häufigsten Bacterium coli 
nach, was Weiss wohl mit Recht auf Verunreinigung zurückführt. Im 
übrigen wurden in der Reihenfolge der Häufigkeit nachgewiesen: Diplo- 
coccus pneumoniae, Streptococcus pyogenes, Staphylococcus albus und 
aureus, Bac. pyocyaneus, Mikrococcus tetragonus, sowie schliesslich ein 
nicht näher bestimmbares Stäbchen. Als Infectionsweg sieht Weiss mit 
vielen früheren Autoren in erster Linie die Tube an, so lange deren 
Schleimhaut noch nicht beträchtlich geschwollen, und dadurch das Lumen 
verlegt ist. Begünstigt wird das Eindringen der Bakterien auf diesem 
Wege durch die vorwiegend nasale Athmung der Kinder, welche das Ein- 
dringen des respiratorischen Luftstroms in die Paukenhöhle begünstigt. 
Selten gelangen die Entzündungserreger auf dem Wege der Blutbahn in 
das Mittelohr. o Kuahlden (Freihurg). 


v. Scheibner, Bilden die Tonsillen häufige Eingangspforten 
für die Tuberkelbacillen? [Aus dem pathologischen Institut zu 
Leipzig.) (Ziegler’s Beiträge, Bd. 26, S. 510—545.) 

Unter 29 operativ gewonnenen Tonsillen — 14 Gaumen- und 15 Rachen- 
tonsillen — wurde 2mal Tuberculose gefunden. Beide Male waren die 
Rachentonsillen befallen. Diese beiden Fälle zeigten keine sonstigen Zeichen 
von Tuberculose, und es kann daher mit einiger Wahrscheinlichkeit an- 
genommen werden, dass die Tuberculose eine primäre war. Verf. denkt 
an die Möglichkeit einer Infection mit bacillenhaltigem Nasenschleim. 

Die Untersuchung an Leichen ergab, dass unter 32 Fällen eine ein- 
wandsfreie primäre Tuberculose überhaupt nicht vorhanden war; 2m 
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konnte eine solche mit grösster Wahrscheinlichkeit angenommen werden, 
einmal wurde eine Fütterungs-, einmal eine Aspirationstuberculose und 
4mal secundäre Tuberculose in den Tonsillen gefunden. 
v. Kahlden (Freiburg). 


Friedmann, Friedr. Franz, Ueber die Bedeutung der Gaumen- 
tonsillen von jungen Kindern als Eingangspforte für die 
tuberculöse Infection. (Ziegler’s Beiträge, Bd. 28, S. 66—135.) 

Verf. hat von Kinderleichen (91 Fälle) die Tonsillen auf Tuberkel 
und Tuberkelbacillen untersucht und auch eine grössere Anzahl von ope- 
rativ entfernten Mandeln (53 Fälle) in den Kreis seiner Untersuchungen 
gezogen. Eine Infection der Tonsillen auf dem Blutwege, eine selbstän- 
dige Inhalationstuberculose und eine Infection auf dem Lymphwege leugnet 
er zwar nicht ganz, er hält sie aber für sehr selten, sodass im Wesent- 
lichen nur zwei Entstehungsweisen in Betracht kommen, die primäre 
Infection durch die Nahrung und die secundäre durch bacillenhaltiges 
Sputum. 

Die Zahl der Fälle, in denen Verf. Tonsillartuberculose fand, ist eine 
nur geringe, er meint aber, dass in einer beträchtlichen Anzahl seiner Beob- 
achtungen Tonsillartuberculose vorgelegen habe, dass aber der sichere Nach- 
weis unmöglich gewesen sei, weil dieselbe schon vernarbt war. In einem 
einzigen Falle gelang es, in den Tonsillen den ersten und einzigen Herd 
einer ausgedehnten Tuberculose nachzuweisen. Bei lebenden kräftigen 
Kindern mit chronischer Hypertrophie der Tonsillen scheint Tuberculose 
sehr selten zu sein, denn Verf. konnte sie unter 54 Fällen nur einmal 
nachweisen. Für die häufigste Form der Tonsillartuberculose im Kindes- 
alter hält er diejenige durch Nahrungsinfection. v. Kahlden (Freiburg). 


Friedrich und Nösske, Studien über die Localisirung des 
Tuberkelbacillus bei directer Einbringung desselbenin 
den arteriellen Kreislauf (linken Ventrikel) und über 
aktinomycesähnliche Wuchsformen der Bacillenherde im 
Thierkörper. [Aus dem chirurgisch-poliklinischen Institut der Uni- 
versität Leipzig] Mit 1 Tafel. (Ziegler’s Beiträge, Bd. 26, S. 470 
— 510.) 

Die Verfasser haben die Carotis freigelegt und nach Unterbindung 
des peripheren Stückes von einem kleinen Schnitt aus eine stumpfe Canüle 
in den linken Ventrikel gebracht und von hier aus Aufschwenımungen von 
Tuberkelbacillenreinculturen in den grossen Kreislauf gebracht. Dabei 
konnten sie hinsichtlich der Localisation der Bacillen eigenthümliche Be- 
obachtungen machen. Es wurden nämlich gewisse Organe nie oder nur 
sehr selten inficirt, obwohl ihre zuführenden arteriellen Gefässe entweder 
unmittelbar aus der Aorta stammen oder directe Aeste grösserer Aorten- 
äste sind. Zu diesen Organen gehörte in erster Linie, ganz im Gegensatz 
zu den Erfahrungen bei menschlicher Miliartuberculose, die Milz. Man 
könnte hier an mechanische Momente denken, aber auch die immer noch 
strittige baktericide Wirkung der Milz dürfte hier in Erwägung gezogen 
werden. Wenn die Verfasser bezüglich dieser Eigenschaft der Milz frei- 
lich schreiben: ,„‚Neigen doch neuere Aeusserungen verschiedener Autoren 
wieder mehr der Anschauung zu, dass eine sichere baktericide Function 
der Milz, wie sie nach Langerhans, Ponfick, Wyssokowitsch 
u. A. fast ein Anathema unseres klinischen Wissens geworden war, keines- 
wegs einwandsfrei erwiesen sei“, so beweist diese eigenthümliche Aus- 
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drucksweise, dass die Vorsicht im Gebrauch von Fremdwörtern nicht weit 
genug getrieben werden Kann. 

Die schwerste Form der embolischen Tuberculose zeigten stets die 
Nieren. Aber auch sie blieben oft frei von tuberculösen Verände- 
rungen, wenn Schwach virulentes Material verwandt wurde, und selbst 
bei sehr grossen Dosen vollvirulenter Tuberkelbacillen blieb der Erfolg 
oft aus. Auf Grund dieser Erfahrungen sind die Verfasser zu der Ueber- 
zeugung gelangt, dass sich der thierische Organismus unter gewissen un- 
bekannten Umständen gegen eine plötzliche grosse Ueberfluthung mit 
tuberculösem Infectionsstoffe leichter zu schützen vermag, als gegen die 
Angriffe einer relativ viel geringeren Keimzahl. Auch machten die Vert. 
die merkwürdige Erfahrung, dass nach Exstirpation der einen tuberculösen 
Niere die andere, ebenfalls schwer tuberculös erkrankte, nicht nur com- 
pensatorisch hypertrophirte, sondern dass einige Male der tuberculöse Pro- 
cess sogar eher einen Rückgang wie einen Fortschritt aufwies. 

Nie waren die Nebennieren erkrankt. Meist erkrankte in den ersten 
14 Tagen die Iris tuberculös. Auch im Gehirn wurden manchmal tuber- 
culöse Herde gefunden. Sehr häufig waren die Lungen erkrankt. Ueber 
die Veränderungen der Knochen und Gelenke behalten sich die Verff. eine 
besondere Mittheilung vor. 

Bei der von den Verff. geübten Art der arteriellen Injectionen 
zeigten die Tuberkelbacillen in ihrer Wuchsform grosse Aehnlichkeit mit 
dem Aktinomyces. In den verwandten Reinculturen zeigten dabei die 
Bacillen nur die gewöhnliche Stäbchenform, sodass also eine voran- 
gegangene mycelähnliche oder kolbige Variation in der Reincultur nicht 
Vorbedingung für dieses eigenthümliche Wachsthum war; abgesehen von 
der Anordnung der Versuche war auch die Färbung (s. Original) von 
Wichtigkeit für die Darstellung der aktinomycesähnlichen Wucherungen. In 
gut gelungenen Präparaten lagen die Bacillen in einem dichten Rasen 
zusammen, umgeben von einem schön gefärbten Kranz von Strahlen, 
welche ihre schmälere Basis an den Bacillenherd anlehnten; gegen diesen 
waren sie meist radiär gestellt und richteten sich mit ihren keulenförmigen 
Endanschwellungen gegen das Nachbargewebe. 

Nie gelang es, nach Injection alten Culturmaterials Strahlenbildung 
nachzuweisen. Diese wurde um so früher und intensiver beobachtet, je 
virulenter die zur Injection benutzten Tuberkelbacillen und je kräftiger 
die injicirten Versuchsthiere waren. Die Strahlenbildung blieb aus, wenn 
der Injection ein intensiver Gewebszerfall folgte. An Bacillenherden inner- 
halb von Gefässen wurde Strahlenbildung nie beobachtet. Injection in 
venöse Gefässe war ebenfalls, aber langsamer, von Strahlenbildung gefolgt. 

Nie erreichten die Strahlenkränze die Grösse von Aktinomycesrasen. 
In den Strahlen selbst waren Bacillen nur selten und wenig deutlich 
nachweisbar. Ein mycelähnliches Längenwachsthum der Tuberkelbacillen 
als Vorstufe der Strahlenbildung bezeichnen die Verff. nach ihren Erfah- 
rungen zum mindesten als unwahrscheinlich. Sie sehen die Strahlenbildung 
als einen Hemmungsvorgang an, als den Ausdruck eines lebhaften Kampfes 
zwischen Gewebe und Mikroorganismus. Sie möchten das Strahlenmaterial 
als eine aus den Bacillen ausgeschwitzte Substanz ansprechen, deren Pro- 
duction dann zu Stande komme, wenn vollvirulentes Bacillenmaterial auf 
ungeschwächte Zellen auftrifit. v. Kahlden (Fäeiburg). 
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Collet et Gallavardin, Tuberculose massive primitive de la 
S a (Archives de méd. exper. et d'anatomie patholog., T. XIII, 1901, 

0. 2. 

In die Behandlung der Vert kam ein 60-jähriger Arbeiter, der bis- 
her stets gesund war. Seit 2 Jahren hatte er eine allmählich sich ver- 
grössernde Geschwulst in der linken Bauchseite bemerkt. Beschwerden 
hatte er zunächst nicht. Kurze Zeit vor Beginn der ärztlichen Behand- 
lung hatten sich Schwächegefühl und Verdauungsstörungen eingestellt. 
Nach 2-monatlicher Beobachtung starb der Patient an allgemeiner Ent- 
kräftung. 

Die Section wies zahlreiche, bis walnussgrosse, käsige Knoten in der 
2 kg schweren Milz und Vergrösserung der Leber nach. Ausser einer ab- 
geheilten Lungenspitzentuberculose waren keine anderweitigen tuberculösen 
Herde vorhanden. Mikroskopisch wurden in der Milz Riesenzellen, in der 
Leber miliare Tuberkel im Pfortadergebiet gefunden. Mit den käsigen 
Massen der Milz geimpfte Meerschweinchen starben am 24. bezw. 34. Tage 
an Tuberculose. 

Aus den Schilderungen der bisher bekannt gegebenen 8 Fälle primärer 
Milztuberculose schliessen Verff., dass diese meist eine Erkrankung des 
Jugendalters (bis zum 30. Jahre) ist und dass sie in der Regel einen 
schleichenden Verlauf nimmt, weil die Leber die Weiterverbreitung des 
tuberculösen Virus zunächst lange Zeit hindert. 

Je nach dem Vorhandensein weiterer tuberculöser Herde unterscheiden 
C. und G. 3 Grade dieser Krankheitsform : 

1) „Type splenique“: Die Tuberculose ist auf die Milz beschränkt. 

2) „Type spleno-hepatique“: Die Tuberculose hat auch die Leber in 
Mitleidenschaft gezogen. 

3) „Type spleno-hepato-ganglionaire“: Die Tuberculose hat auch noch 
das gesammte Lymphdrüsensystem ergriffen. Schoedel (Chemnitz). 


Jünger, Ein Fall von Leukämie, complicirt mit Miliar- 
tuberculose. (Virchow’s Archiv, Bd. 162, 1900, S. 283.) 

Im Anschluss an einen Abscess der Lunge entwickelte sich bei einem 
25-jährigen Arbeiter eine Leukämie. Das Verhältniss der weissen zu den 
rothen Blutkörperchen betrug anfangs 1:95, später 1:25. Unter den 
rothen Blutkörperchen fanden sich Mikro-, Poikilo- und Makrocyten, sowie 
kernhaltige Erythrocyten, der Hämoglobingehalt betrug 55 Proc. Gegen 
Ende der über 3 Monate sich erstreckenden und durch Abscedirung einer 
Halslymphdrüse complicirten Erkrankung entwickelte sich starker Ascites. 
Im makroskopischen Sectionsbefund stand eine ausgedehnte Miliartuber- 
culose mit besonders starker Betheiligung des Peritoneums im Vorder- 
grund, daneben fanden sich hyperplastische und hämorrhagische Lymph- 
drüsen. Auch mikroskopisch waren die meisten Organveränderungen 
tuberculöser Natur, für Leukämie sprach nur die zellige Hyperplasie 
eines grossen Theiles nicht tuberculöser Lymphdrüsen. 

Verf. nimmt an, dass bereits vor Ausbruch der Leukämie tuberculöse 
Herde vorhanden waren, dass dann aber die Leukämie durch Vermin- 
derung der Widerstandsfähigkeit des Körpers und besonders des Lymph- 
drüsengewebes eine sehr rapide Entwicklung der Miliartuberculose be- 
günstigt hat. Die Tuberkel verfielen schon in sehr frühen Stadien der 
Verkäsung. Bemerkenswerth war, dass bei einer 2 Tage vor dem Tode 
vorgenommenen Blutuntersuchung keine Vermehrung der Leukocyten mehr 
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nachweisbar war, während der Befund an den rothen Blutkörperchen keine 
Veränderung gegen früher zeigte. M. v. Brunn (Tübingen). 


Levi-Surugue, Reproduction expérimentale des différentes 
formes de la tuberculose péritonéale. (Revue de méd., 
T. XVII, S. 638.) 

Levi injicirte tuberculöses Material in die Bauchhöhle von Meer- 
schweinchen, Kaninchen und Hunden. Am meisten eignen sich Hunde zu 
den vorliegenden Versuchen, weil Meerschweinchen zu wenig, Kaninchen 
allzu resistent gegen die Impftuberculose sind. Durch Benutzung von 
verschieden virulentem Material (tuberculöse Ascitesflüssigkeit, tuberculöses 
Gewebe aus einer Cavernenwand, Auswurf, Tuberculosereinculturen, die 
verschiedenen Materien eventuell noch durch Wärmeeinwirkung abge- 
schwächt) gelang es, bei Hunden alle die verschiedenen Formen von 
tuberculöser Peritonitis zu erzeugen, die wir auch beim Menschen be- 
obachten. Die leichteste, oft spontan heilende Form ist die fibröse Peri- 
tonitis, welche ohne oder mit serösem Erguss in die Bauchhöble bestehen 
kann. Sie wurde besonders nach Injectionen von Reinculturen erhalten. 
Der Ascites kann sich dabei spontan resorbiren, und man findet dann bei 
solchen, einige Zeit später getödteten Thieren nur ganz geringe, makro- 
skopisch kaum nachweisbare Veränderungen. Spärliche Bacillen, eventuell 
erst ihr Nachweis durch Uebertragung auf Meerschweinchen, beweisen 
dann das Fortbestehen der tuberculösen Infection. Die intraperitoneale 
Injection von virulenterem Material führte zu der käsig-eitrigen oder 
wenigstens zu der käsig-fibrösen Form mit oder ohne Ascites, mit Neigung 
zu peritonealen Verwachsungen. Hier finden sich beim Tode der Thiere 
die Bacillen massenhaft im Ascites und in dem tuberculösen Gewebe. 
Einigemale liess sich nach der Infection des Peritoneums das Fortschreiten 
des tuberculösen Processes auf die Pleura beobachten. Oefter waren 
tuberculöse Veränderungen in der Leber nachzuweisen. — Nach der 
spontanen Heilung der leichten Formen findet man das Peritoneum ent- 
weder einfach verdickt, oder es finden sich noch mikroskopisch nachweis- 
bare fibröse Tuberkel. 

Injection von abgetödteten Tuberkelbacillen (Tuberculin R) erzeugte 
ebenfalls tuberculöse, zur Verkalkung neigende Neubildungen auf dem 
Peritoneum. Dieselben unterschieden sich von anderen, durch lebende 
Bacillen erzeugten Tuberkeln nur durch den Mangel einer Proliferation. 

Pässler (Leipzig). 


Müller, W., Ueber Cystenleber. (Virchow’s Archiv, Bd. 164, 
1901, S. 270.) 

Bei einem 2-jährigen Kinde war die Leber, besonders der rechte 
Lappen, in einen mächtigen Tumor verwandelt, der die oberen zwei Drittel 
des Abdomens einnahm und die Darmschlingen völlig bedeckte Der 
Tumor sass in den centralen Thelen des rechten Lappens und enthielt 
etwa 10 Hohlräume von !/,—5 cm Durchmesser. An der Peripherie 
war ein Saum von Lebergewebe erhalten. Die Umgebung der Cysten 
bestand aus reichlichem, lockerem, an vielen Stellen stark ödematösem 
Bindegewebe. 

Mikruskopisch zeigte das noch erhaltene Lebergewebe die Zeichen 
chronischer Stauung in Gestalt von Erweiterung der Capillaren und 
Atrophie der Leberzellbalken. Cirrhotische Veränderungen fehlten. Das 
Geschwulstgewebe bestand in der Hauptsache aus Bindegewebe von ver- 


schiedenem, meist nur geringem Kerngehalt. Die Glisson’schen Scheiden 
schienen an der Neubildung nur wenig betheiligt zu sein, wenigstens liess 
sich an Bildern, die für die Anfangsstadien der Tumorbildung gehalten 
wurden, erkennen, wie kleine fibröse Herde in der Peripherie der Acini 
auftraten und auf die unveränderten Glisson’schen Scheiden zuwuchsen. 
Als einzige Veränderung zeigten hier und da die Glisson’schen Scheiden 
an der Peripherie kleinzellige Infiltration. Activer verhielten sich die 
Gallengänge, die stark vermehrt waren und auch ohne Begleitung von 
Bindegewebe in unverändertes Acinusgewebe vorzudringen vermochten. Sie 
fanden sich in zwei Modificationen, von denen die eine den normalen 
Gallengäpgen entsprach, während die andere durch eine dicke homogene 
Membrana propria ausgezeichnet war. 

Auch die cystischen Hohlräume waren zweifellos auf erweiterte Gallen- 
gänge zurückzuführen, was sich weniger an dem schlecht erhaltenen und 
modificirten Epithel als an der sehr deutlichen Membrana propria erkennen 
liess. Neben Neubildungsvorgängen war es besonders an der zweiten Art 
von Gallengängen vielfach durch Einwachsen von Bindegewebe zur Ver- 
ödung gekommen. 

Woher das Bindegewebe des Tumors abzuleiten ist, vermochte Verf. 
nicht sicher festzustellen. Die Erweiterung der Gallengänge zu Cysten 
führt er auf die Anstauung eines von den Epithelien gebildeten Secrets 
zurück. 

Complicirt war der Fall mit ausgedehnter Tuberculose der Lymph- 
drüsen, Lungen, Milz, Pleura und des Peritoneums. 

M. v. Brunn (Tübingen). 


Chauffard et Castaigne, L&sions expérimentales du foie d’ori- 
gine splenique. (Archives de med. experiment. et d’anat. patholog., 
T. XIII, 1901, No. 3.) 

Die Pfortader führt der Leber Blut von zwei Organen, dem Darm- 
tractus und der Milz, zu. Gleich wie von Seiten des Darms, so kann 
auch eine Schädigung der Leber von der Milz aus stattfinden. Die beiden 
Versuchsreihen der Verff. sollen dafür den Beweis erbringen. 

1) Bei Injection von Carmin bezw. chinesischer Tusche in die Milz 
selbst liessen sich bei Hunden die Farbbestandtheile 5 Tage später im 
Leberparenchym nachweisen, bei Injection in die Arteria splenica bereits 
nach 24 Stunden. 

2) Bei Injection einer Aufschwemmung von abgeschwächten Tuberkel- 
bacillen (Laboratoriumscultur) in die Milz von Meerschweinchen entstand 
nur eine örtliche Milztuberculose; bei Injection stark virulenter Bacillen 
(die Cultur wurde von einem Fall menschlicher Miliartuberculose ge- 
wonnen) wurde stets Tuberculose von Milz und Leber, doch meist auch 
von anderen Organen beobachtet. Die letzte Versuchsreihe ergab stets 
nur Tuberculose von Milz und Leber. Hier wurde zur Injection die Auf- 
schwemmung einer tuberculösen Meerschweinchenmilz benutzt. 

Verff. machten weiterhin ähnliche Versuche mit anorganischem Gift, 
Bakterientoxin und anderen Bakterien (Phosphor, Diphtherietoxin und 
Typhus- und Colibacillen). Dabei erhielten sie weniger durchsichtige Er- 
gebnisse. Meist waren die Milz- und Leberschädigungen von Störungen 
in anderen Organen, besonders den Nieren, begleitet. Sie ziehen daraus 
den Schluss, dass für diese Schädigungen, die stärker wirken als die der 
zwei obengenannten Versuchsreihen, der Schutz der Leber nicht mehr 
ausreicht. . Schoedel (Chemnitz). 

Centralblatt f. Allg. Pathol. XII, 50 
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Szubinski, Beiträge zur feineren Structur der Leberzelle, 
mit besonderer Berücksichtigung der Pathogenese des 
Ikterus. [Aus der medicinischen Klinik zu Göttingen] Mit 2 Tafeln. 
(Ziegler’s Beiträge, Bd. 26, S. 446—469. Nachtrag, ibid. S. 589—590.) 

An einer ikterischen Leber mit starker Granularatrophie konnte 
Verf. in einzelnen, besser erhaltenen Zellen in Flemming-Saffranin- 
präparaten ganz übereinstimmend mit Nauwerck ein braunrothes Netz- 
werk darstellen, welches den Kern umspann. Er unterband 3 Hunden 
den Ductus choledochus. Die Gallenstauung setzte sich dann bis in die 
einzelne Leberzelle fort. Es traten in der Leberzelle mit Gallencon- 
crementen angefüllte Räume auf, welche in festem Zusammenhang mit den 
intercellulären Gallencapillaren standen. Wenn die Stauung zunimmt, ent- 
artet die Zelle. In einem folgenden Versuche wurde neben der Gallen- 
stauung auch durch Unterbindung der Subclavia angestrebt, die Lymphe 
von der Blutbahn abzuschliessen. Die Leber zeigte ausgedehnten Zerfall, 
mit starker Erweiterung der intercellulären Räume. Verf. glaubt nun in 
den Leberzellen trotz ihres starken Zerfalls ausser den von Nauwerck 
beschriebenen Netzformen auch Kanälchen und Knäuel nachgewiesen zu 
haben, die Glykogenreaction geben. Beide Systeme, das Gallen- und das 
Glykogensystem, sind scharf von einander getrennt. Das letztere soll 
seinen Anfang in der Umgebung des Kerns nehmen, von wo feinste, zar- 
teste Röhrchen, durch den Zellleib nach allen Richtungen vielfach ge- 
schlängelt, zu den Blutcapillaren ziehen. Das Gallenkanälchensystem be- 
steht aus derberen Röhrchen, die sich bei der Stauung vacuolenartig aus- 
dehnen und steht mit den Kupffer’schen Secretvacuolen und somit auch 
mit den intercellulären Gallencapillaren in Verbindung. Bei Gallenstauung soll 
nach Degeneration der Leberzellen die Galle in das Glykogensystem dif- 
fundiren und so in die Blutbahn gelangen. In dem Nachtrag nimmt Verf. 
Bezug auf die bekannten Arbeiten von Browicz. v. Kahlden (Freiburg). 


Browiez, Haben die intercellulären Gallengänge eigene 
Wandungen? (Czy kanaliki zölciowe srödkomörkowe mają wdasne 
Scianki.) Sprawozdania z czynności i posiedzeń Akademii Umiejętności, 
1900, Heft 11. (Vergl. Anzeiger der Akademie der Wissensch. zu Krakau, 
1900, November.) [Polnisch.] | 

Bereits im Jahre 1897 wurde vom Verf. angegeben, dass an mittelst 
Hämatoxylin und Eosin gefärbten Leberpräparaten an manchen Stellen die 
Intercellularlinien als breite, distinct roth gefärbte, hier und da wellige, ja 
sogar faserig aussehende Streifen zu sehen sind, und er sprach die Ver- 
muthung aus, dass die intercellulären Gallengänge eigene Wandungen be- 
sitzen. Diese Vermuthung fand in den weiteren Untersuchungen des Verf. 
ihre volle Bestätigung, wie dies Verf. im Januar 1900 ausführlich be- 
richtete (vergl. dieses Centralblatt, 1901, S. 175). Zu den damals ange- 
führten Gründen der Annahme eines selbständigen intercellulären Gallen- 
gangsystems fügt nun der Verf. neue Beweise bei. 

Die Grenze der Wahrnehmbarkeit materieller Punkte und Linien bezw. 
ihrer gegenseitigen Entfernung beträgt 0,0002 mm. Aus dem Grunde er- 
scheint z. B. die Kittsubstanz der Muskelzellbalken des Herzens im nor- 
malen Zustande homogen, weil die dieselbe zusammensetzenden, äusserst 
feinen, stäbchenförmigen protoplasmatischen Fortsätze (welche Verf. im 
Jahre 1889 nachgewiesen hat), dicht aneinander liegen. Sobald aber diese 
protoplasmatischen Fortsätze aufquellen und sich zwischen ihnen Flüssigkeit 
ansamnnelt, treten sie in den Bereich der Wahrnehmbarkeit ein. Dasselbe 
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trifft auch in anderen Geweben zu. Aus dem Grunde sind in Leber- 
präparaten an manchen Stellen die Zellgrenzen nicht sichtbar, wodurch 
die Leberzellenbalken an diesen Stellen ein anscheinend syncytiales Gefüge 
darbieten. Aus dem Grunde ebenfalls erscheinen die zusammengefallenen, 
leeren, intercellulären Gallengänge in Gestalt von distinkt gefärbten, ein- 
fachen Zellgrenzliniien. Wegen des normalerweise innigen Verbandes 
zwischen den Leberzellen und den Blutcapillaren und intercellulären 
Gallengängen (bezw. zwischen den Blutcapillaren und den intercellulären 
Gallengängen an solchen Stellen, wo sich dieselben dicht berühren) stehen 
die feineren Einzelheiten des Baues normaler Weise meistens unterhalb 
der Grenze der Wahrnehmbarkeit. Sie können dagegen klar zu Tage 
treten in Folge einer Lockerung des normalen organischen Verbandes, 
wobei Qellungszustände behilflich sind. 

Derartige Lockerung des organischen Verbandes, Veränderung der 
gegenseitigen Verhältnisse der Gewebselemente spielt, wie dies vom Verf. 
gelegentlich mit Nachdruck betont wurde, eine nicht unwichtige Rolle in 
der Reihe der pathologischen Gewebsveränderungen auch in den Fällen, 
in welchen diese Lockerung des organischen Verbandes erst unter dem 
Mikroskope aufgedeckt werden Kann (z. B. bei der vom Verf. eingehend 
bearbeiteten Fragmentation des Herzmuskels und Dissociation der Leber- 
läppchen). In derlei Fällen werden von der Natur selbst verschiedene 
Einzelheiten des histologischen Baues der Gewebe mit feinerer Hand und 
Methode dargestellt, als wir es mit unseren gebräuchlichen und geläufigen 
Methoden erreichen können. 

In der Leber tritt eine Lockerung des organischen Verbandes zwischen 
den Leberzellen und den Blucapillaren sowie intercellulären Gallengängen 
unter verschiedenen Umständen, besonders deutlich bei Infectionskrankheiten 
ein. Unter diesen Umständen fand Verf. in den menschlichen Lebern ohne 
jedes Zuthun irgend eines künstlichen Eingriffes an vielen Stellen isolirte 
Abschnitte des intraacinösen Gallengangssnetzes oder Abschnitte einzelner 
intercellulärer Gallengänge mit distincten, isolirten, eosinroth stärker als 
das Oytoplasma der Leberzellen gefärbten feinen Wänden. Da es unmöglich 
erscheint, die Einzelheiten der vom Verf. beobachteten und auf einer der 
Arbeit beiliegenden Tafel abgebildeten Bilder im Rahmen eines Referates 
wiederzugeben, möge an dieser Stelle nur der Umstand angeführt werden, 
dass die isolirten Gallengangsstücke an vielen Stellen in einem ummiittel- 
baren Zusammenhange mit intercellulären Gallengängen standen, welche 
noch keine Lockerung ihres organischen Verbandes erlitten hatten und 
theilweise mit Galle gefüllt waren. Die vom Verf. beobachteten Bilder 
stehen im Einklang mit den Beobachtungen des polnischen Autors Peszke 
(Dorpat 1374), welcher im Stande war, die injicirten intraacinösen Gallen- 
gänge als selbständige Gebilde beim Frosche künstlich zu isoliren; die 
Bedeutung der Befunde Peszke’s wurde von Heidenhain entsprechend 
gewürdigt. 

Da es vermittelst des Studiums von pathologischen Objecten ge- 
lungen ist, die feinere Structur der Kittsubstanz der Muskellzellbalken, 
der Leberzellen, der intraacinösen Leberblutcapillaren und Gallengänge etc. 
festzustellen, so wird vom Verf. mit vollem Rechte hervorgehoben, dass 
neben den gebräuchlichen künstlichen histologischen Untersuchungsmethoden 
noch die Untersuchung geeigneter pathologischer Objecte beachtet 
werden soll, wodurch manches aufgeklärt werden wird, was uns in Folge der 
Mangelhaftigkeit unserer gleichsam groben Methoden bisher unbekannt ist. 

Ciechanowski (Krakau). 


OU? 
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Browiez, Pathogenese des Ikterus. (Wiener klin. Wochenschr., 
1900, S. 785.) 

Browicz fasst die Resultate seiner Untersuchungen über den Ikterus, 
deren Belege in zahlreichen Arbeiten (Anzeiger der Akad. der Wissensch. 
iu Krakau, 1897—1900) veröffentlicht sind, in einem Vortrag zusammen. 
Es handelt sicht in diesen Arbeiten um mikroskopische Untersuchungen 
von Lebern in Fällen von Ikterus beim Menschen und von Lebern solcher 
Thiere, die durch Toluylendiamin oder auf anderem Wege ikterisch ge- 
macht wurden. Der Verf. verwendet hauptsächlich Formalinhärtung und 
Gefrierschnitte.. Aus der Uebereinstimmung der Bilder bei verschiedenen 
Formen des Ikterus (auch dem Stauungsikterus) wird deducirt, dass die 
letzte Ursache des Ikterus und die Art des Uebertritts der Galle in den 
Kreislauf bei den verschiedenen Arten des Ikterus gleich sind. Die 
Schlüsse des Autors weichen von den verbreiteten Anschauungen über den 
Ikterus weit ab, wie er selbst anerkennt. Er formulirt die Sätze: 

1) Die Grundlage des Ikterus beruht auf der gesteigerten Function 
normaler Leberzellen, welche, durch verschiedenartige Einflüsse gereizt, 
grössere, übermässige Quantitäten Nähr- und Functionsmateriales, even- 
tuell Hämoglobins aufnehmen und verarbeiten und ein Uebermaass von 
Gallenfarbstoff produciren können. 

2) Nur eine normale gesunde Leberzelle....... kann dieses Ueber- 
maass von Galle in die intercellulären Gallengänge ausscheiden, von wo, 
theilweise durch die Wand der Blutcapillaren hindurch, die Galle in die 
Blutbahn gelangt. 

3) Das mechanische Moment hat nur einen mittelbaren Einfluss auf 
die Entstehung des Ikterus, indem dadurch intraacinöse Kreislaufstörungen 
innerhalb der Blutcapillaren hervorgerufen werden. 

4) Den Weg, auf welchem Galle in den allgemeinen Kreislauf gelangt, 
bilden die Blutcapillaren der Leberacini und nur in beschränktem Maasse 
die Lymphgefässe im Bereiche grober Gallenwege. 

5) Alle Formen von Ikterus lassen sich auf die angegebene Weise erklären, 
d. i. durch die gesteigerte Function der Leberzellen, durch Production eines 
Uebermaasses von Galle resp. Gallenfarbstoff. K. Landsteiner (Wien). 


Lesage und Demelin, De l’ict&re du nouveau-né et principale- 
ment de l’ict&re infectieux. (Revue de méd., T. XVIII, S. 1.) 

In seltenen Ausnahmefällen wird der Icterus neonatorum durch Obli- 
teration der Gallengänge oder congenitalen Defect derselben hervorgerufen. 
Die Kinder sterben an Cholämie, mit Ausnahme des Falles, wo nur der 
Ductus cysticus obliterirt ist. Abgesehen von diesen Fällen scheidet sich 
der Icterus neonatorum in 2 Gruppen, den gewöhnlichen (fast physio- 
logisc hen) und den infectiösen. Nach verschiedenen Literaturangaben be- 
fällt der gewöhnliche Icterus neonatorum durchschnittlich etwa 80 Proc. 
der Geborenen, nur bei 29,5 Proc. erstreckt er sich über die Haut des 
ganzen Körpers. Im Urin fehlen Gallensäuren und echte Gallenfarbstoffe. 
Vert sehen ihn als hämatogen an. Der den Ikterus hervorrufende Farb- 
stoff sei ein in den Leberzellen bei der Umwandlung des Hämoglobins in 
Gallenfarbstoff gebildetes Zwischenproduct. 

Pathologisch wichtig ist der infectiöse Ikterus der Neugeborenen. Die 
Infectionspforten sind entweder der Darm oder der Nabelschnurrest (puer- 
peraler infectiöser Ikterus). 

Der intestinale infectiöse Ikterus der Neugeborenen 
wird durch ein virulentes Bact. coli erzeugt. Er kann endemisch auf- 
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treten, ist anscheinend sehr contagiös. Verff. beschreiben zwei solcher 
Endemieen. Auch sporadische Fälle kommen vor. Die Krankheit zeigt 
ausser dem Ikterus, geringen Durchfällen und mässigem Fieber eigen- 
thümliche Anfälle von Cyanose, deren Ursache weder in einer Functions- 
störung des Herzens noch der Lunge gefunden werden konnte. Während 
dieser cyanotischen Anfälle nimmt die Haut eine eigenthümliche Bronce- 
färbung an. Hämoglobinurie, Methämoglobinurie und Hämaturie fehlen. 
Häufig tritt der Tod ein, er erfolgt bei schwerer Benommenheit unter Zu- 
nahme der cyanotischen Anfälle. 

Anatomisch findet sich gallige Imbibition der Gewebe. Die Leber ist 
gewöhnlich normal, manchmal etwas blass. Mitunter finden sich kleine 
Hämorrhagieen in der Umgebung der Gefässe: In seltenen Fällen ist die 
Leber weich, zerfliesslich, wie bei acuter gelber Leberatrophie. Die Kapsel 
ist gerunzelt.e. Die Hämorrhagieen sind in solchen Fällen zahlreicher, die 
Gefässe strotzend gefüllt. Die Leberzellen sind mit Gallenfarbstoff über- 
laden, das Protoplasma leicht körnig getrübt. — Die Milz zeigt, wenn 
überhaupt Veränderungen vorhanden sind, die Charakteristica der In- 
fectionsmilz. — Die Nieren zeigen in den schwersten Fällen hämorrha- 
gische Herdchen von so geringer Ausdehnung, dass dadurch nur eine 
mikroskopisch wahrnehmbare Hämaturie entsteht. — Im Darm besteht eine 
desquamative Enteritis, mitunter findet sich eine leichte rundzellige In- 
filtration. Das Bacterium coli erfüllt den Darm in ungewöhnlichen Massen 
und fast in Reincultur. 

Dieser intestinale infectiöse Ikterus der Neugeborenen steht in naher 
Beziehung zu der Maladie bronzée h&maturique (Larogenne, 
Parrot; fieberlose Cyanose mit Ikterus und Hämoglobinurie — Winckel). 
Die letztere Krankheit stellt nur eine schwerere Form der Infection dar 
und unterscheidet sich durch Hinzutreten einer ausgesprochenen hämor- 
rhagischen Diathese. | 

Der puerperale infectiöse Ikterus der Neugeborenen ist 
eines unter den Symptomen der nicht selten von der Nabelschnur aus- 
gehenden Streptokokkensepsis. Die Infectionsquelle ist häufig die inficirte 
Mutter. Der Verlauf ist ein meist in 2—3 Tagen letaler. Anatomisch 
finden sich alle möglichen Localisationen des septischen Virus; die Leber 
sieht man oft fettig degenerirt. | Pässler (Leipzig). 


Kobler, @&., Zur Aetiologie der Leberabscesse (Virchow’s 
Archiv, Bd. 163, 1901, S. 134.) 

Unter 17204 Sectionen des pathologischen Instituts zu Wien fanden 
sich 79mal Leberabscesse, d. h. in 0,46 Proc. der Fälle. Abgesehen von 
18 Fällen, in denen keine Ursache für den Leberabscess gefunden wurde, 
lag der primäre Erkrankungsherd bei 16,5 Proc. im Gebiet der Leber- 
arterie, bei 38,0 Proc. im Gebiet der Gallengänge, bei 21,5 Proc. im Gebiet 
der Pfortader. 

Während unter diesen Wiener Fällen nur 4mal Dysenterie dem Leber- 
abscess vorausgegangen war, konnte dieses ätiologische Moment unter 
10 Fällen von Leberabscess, die sich unter 1307 Sectionen des Landes- 
spitals zu Sarajevo (Bosnien-Herzegowina) vorfanden (= 0,76 Proc.), 8mal 
nachgewiesen werden, während die übrigen 2 Fälle auf Affectionen der 
Gallengänge zurückzuführen waren. Auch bei 2 weiteren operirten Fällen 
von Leberabscess war Dysenterie vorausgegangen. 

Aus der Verschiedenheit dieser beiden Statistiken schliesst Verf., dass 
die Aetiologie der Leberabscesse in verschiedenen Gegenden eine ver- 
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schiedene ist, dass aber jedenfalls Darmaffectionen unter den ätiologischen 
Momenten nicht zu vernachlässigen sind. M. v. Brunn (Tübingen). 


Winternitz, M. Arnold, Ueber die Infectionen und Vereite- 
FE a Leberechinococcuscysten. (Orvosi Hetilap, 1901, 
No. 1. 

Verf. hält es für wahrscheinlich, dass weder der Galleneinfluss, noch 
die Galle mit den abgestorbenen Parasitenkörpern die spontane Vereiterung 
zu verursachen im Stande sind; es gehört dazu noch ein Factor: und 
zwar die Infection. Im Eiter werden Streptokokken, B. coli etc. gefunden, 
manchmal aber war derselbe ganz steril. In zwei diesbezüglichen Fällen 
aber gelang es Verf., einen Mikroorganismus aus dem Eiter zu cultiviren, 
dessen „enterogene“ Infection ihm schon von den Eiterungen der Appen- 
dicitis bekannt war. Derselbe war ein kleiner Diplobacillus, der bloss 
bei Körpertemperatur in Gegenwart von O und ausschliesslich auf blut- 
haltigem Nährboden cultivirbar ist. Charakteristiscb ist für die Colonieen, 
dass sie klein, wasserklar sind und nie confluiren. Die Galle sowohl wie 
die Echinococcusflüssigkeit sind ein guter Nährboden für diesen Diplo- 
bacillus, den Verf. als „Diplobacillus parvus intestini septicus“ bezeichnet. 
Bei beiden beobachteten Echinococcuscystenvereiterungen wurde die Ver- 
eiterung nicht durch chemische Einwirkung, sondern durch die vom Pa- 
rasiten in Verbindung mit der Gallenstauung bedingte angiocholitische 
Infection verursacht. J. Hünig (Budapest). 


Woskresensky, M. A., Uterus cysticus. (Virchow’s Archiv, Bd. 163, 
1901, S. 107.) 

Der Uterus einer Greisin zeigte neben 2 kleinen Fibromyomen der 
Cervix im Corpus zahlreiche hirsckorn- bis erbsengrosse cystische Hohl- 
räume mit kolloidem Inhalt und niedrigem Cylinderepithel. Verf. führt 
diese Veränderungen auf eine congenitale Missbildung zurück und stellt 
sie auf gleiche Stufe mit der Cystenniere und Cystenleber. Das Präparat 
ist bis jetzt ein Unicum. M. v. Brunn (Tübingen). 


Schwarz, Hugo, Ueber Veränderungen des elastischen Ge- 
webes der Gebärmuttergefässe (Magyar Orvosi Archivum, 
1900, No. 6.) 

Verf. befasst sich hier mit den Veränderungen, welche an den elasti- 
schen Elementen der senilen Gebärmuttergefässe feststellbar sind. In der 
Intima treten in grosser Anzahl neue Lamellen und feine Fasern auf. 
Der Terminallamelle ähnliche neue Lamellen bilden sich ebenfalls, be- 
sonders im inneren Theile der Media. Neben der regressiven Metamor- 
phose des Gewebes der Gefässwand verschwinden die feinen elastischen 
Elemente der Media; später zerfallen und verschwinden die Terminallamelle 
sowie die ähnlichen neuen Lamellen. Sehr lange besteht die hypertro- 
pbirte Intima mit ihren neuen elastischen Fasern als Ersatz für die zu 
Grunde gegangene Media. An einer anderen Gruppe der Gefüsse finden 
wir ein lhistologisches Bild, das keineswegs in den Rahmen der Angio- 
sklerosis passt; die Gefässe sind mit einer Masse ausgefüllt, die früher für 
Hyalin gehalten wurde, aber den Untersuchungen des Verf. gemäss aus 
den elastischen Elementen entsteht. Den Entstehungsbedingungen dieser 
Massen sollen die ferneren Untersuchungen des Verf. gewidmet sein. 

J. JIönig (Budapest). 
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v. Kahlden, Ueber die Entstehung einfacher Ovarialcysten, 
mit besonderer Berücksichtigung des sog. Hydrops fol- 
liculi. [Aus dem pathologisch-anatomischen Institut zu Freiburg i. B.] 
Mit 5 Tafeln und 11 Figuren im Text. (Ziegler’s Beiträge, Bd. 27, 
S. 1—112.) 

Von der Ueberlegung ausgehend, dass die sehr verschiedenartigen, 
zum Theil ganz entgegengesetzten Angaben über die Aetiologie des so- 
genannten Hydrops folliculi nicht sehr befriedigen können, und dass anderer- 
seits auch die Beschaffenheit der überaus dünnen Cystenwand schlecht mit 
der fast allgemein herrschenden Retentionstheorie in Einklang zu bringen 
ist, habe ich eine grössere Anzahl einschlägiger Fälle untersucht, und 
zwar nicht nur den der Cystenwand häufig anhaftenden Ovarialrest, son- 
dern namentlich auch das Ovarium der anderen Seite; dieses zeigt oft 
eine kleine oder auch mehrere Cysten, die sich erst im Anfangsstadium 
der Entwicklung befinden und daher ein gutes Ergänzungs- und Ver- 
gleichsobject für die Befunde auf der Seite der grösseren Cyste bilden. 

Ich konnte so für einen grossen Theil meiner Fälle nachweisen, dass 
der Hydrops aus einer Adenombildung hervorgeht, die sich ihrerseits aus 
Einsenkungen des Keimepithels entwickelt. In der grösseren Zahl der Be- 
obachtungen ist die Neubildung von Epithel eine verhältnissmässig spär- 
liche und die jungen adenomatösen Bildungen wandeln sich sehr schnell 
zu Cysten um, die bald confluiren. Bei einer zweiten Gruppe ist die Neu- 
bildung von Epithel eine überaus reichliche. Dasselbe tritt zunächst in 
Form solider Zapfen auf, die durch schleimige und vacuoläre Degeneration 
der Zellen sehr bald zu Hohlräumen werden. 

Die Form des Epithels ist in den Adenombildungen eine ausserordent- 
lich verschiedene; bis zu einem gewissen Grade kann man als typisch in 
den kleinsten Zapfen die cubische oder polyedrische Form bezeichnen, 
die bei der Umformung zu drüsenartigen Hohlräumen cylindrisch und 
dann mit der fortschreitenden Erweiterung der letzteren wieder mehr 
cubisch oder abgeplattet wird. Wiederholt konnte auch in ganz kleinen 
Cysten zugleich ganz kurzes cubisches und daneben hohes cylindrisches 
Epithel nachgewiesen werden. 

Dieselben Degenerationserscheinungen, die zur Umwandlung der Ade- 
nombildungen in Cysten führen, können oft auch am Keimepithel selbst 
beobachtet werden. Eine Entstehung von Cysten durch Verklebung spalt- 
förmiger Einsenkungen des Keimepithels, wie sie manche Autoren be- 
schrieben haben, habe ich nie gesehen. Bei der Umwandlung der drüsen- 
artigen Hohlräume in Cysten spielen neben dem anfänglichen degenerativen 
Zerfall des Epithels später auch Transsudations- und Secretionsvorgänge 
seitens der epithelbekleideten Cystenwand eine Rolle. Durch Confluenz 
kommt es dann nach und nach zur Bildung weniger grösserer und 
schliesslich einer einzigen Hauptcyste. 

Das umgebende Bindegewebe verhält sich in der Mehrzahl der Fälle 
ganz passiv, auch eine thecaartige Anordnung desselben um die einzelnen 
Hohlräume herum ist nicht nachweisbar. Manchmal kommt an der einen 
oder anderen Stelle eine papilläre Wucherung zur Beobachtung. 

In vereinzelten Fällen fehlten Follikel vollständig; sonst wurden, so- 
weit es sich nicht um alte Frauen handelte, Primordialfollikel gefunden. 
Auffällig war dagegen die Seltenheit grösserer Follikel. Corpora fibrosa 
fanden sich in der grossen Mehrzahl der Beobachtungen. 

Dass die Adenombildungen thatsächlich aus den Keimepitheleinsen- 
kungen hervorgehen und dass es sich nicht um ein zufälliges Nebeneinander 
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handelt, wird zunächst schon wahrscheinlich gemacht durch die häufig zu 
beobachtende Neigung des Keimepithels, in der Tiefe die Form zu ändern, 
um aus der cubischen in die cylindrische überzugehen, ganz ähnlich, wie 
es auch an den Adenomwucherungen selbst so häufig zu sehen ist. Auch 
die Gleichartigkeit der Degenerationserscheinungen am Epithel der Ein- 
senkungen und an demjenigen der adenomatösen Neubildungen ist in 
diesem Sinne zu deuten. In vielen Fällen ist aber die Wucherung des 
Keimepithels eine so evidente, und alle Uebergänge von ihr zu adenoma- 
tösen und weiterhin zu cystischen Bildungen sind so augenfällig, dass an 
dem Zusammenhang überhaupt gar nicht zu zweifeln ist. Da wo das 
Keimepithel selbst nicht mehr erhalten ist, liegen doch häufig die Epithel- 
zapfen so dicht unter der Oberfläche, und sie stimmen in ihrer Form und 
in der Grösse und Färbung der einzelnen Zellen so sehr mit Einsenkungen 
des Keimepithels überein, dass man ihre Abstammung von diesem mit 
Sicherheit annehmen darf. Dasselbe gilt für die häufig zur Beobachtung 
kommenden, ganz oberflächlich liegenden Cysten. 

Dass der Hydrops folliculi, trotzdem er ebenso wie die multiloculären 
glandulären und papillären Kystome ein aus Einsenkungen des Keimepi- 
thels sich entwickelndes Adenokystom ist, diesen Charakter so bald ver- 
liert, oder nur noch undeutlich und an vereinzelten Stellen aufweist, 
während bei den glandulären und papillären Formen der adenomatöse 
Charakter der Neubildung viel länger erhalten bleibt, liegt vielleicht zum 
Theil daran, dass die epitheliale Neubildung meistens von Anfang an viel 
weniger reichlich ist. Dann darf man vielleicht annehmen, dass das Epi- 
thel bei dem Hydrops folliculi sich in seinen biologischen Eigenschaften 
nicht sehr von dem Follikelepithel entfernt, und eine ganz dünne, wasser- 
helle Flüssigkeit secernirt. Ferner ist zweifellos von Bedeutung auch das 
vollständig passive Verhalten des Bindegewebes, während dieses bei den 
Kystomen im engeren Sinne ebenfalls wesentlich an der Neubildung be- 
theiligt ist. Auf der anderen Seite ist es leicht erklärlich, dass zwischen 
dem Hydrops folliculi und dem glandulären Kystom Uebergänge bestehen ; 
sie zeigen sich häufig darin, dass bei dem letzteren eine einzelne Cyste 
oder auch mehrere ganz und gar den dünnflüssigen Inhalt und die papier- 
dünne Wand des Hydrops folliculi annehmen. (Autorreferat.) 


Stoerk, Oskar, Beiträge zur Pathologie der Schleimhaut der 
harnleitenden Wege. [Aus dem pathologisch-anatomischen Institut 
in Wien] Mit 2 Tafeln. (Ziegler’s Beiträge, Bd. 26, S. 367—445.) 

A. Ein Fall von Papillomatose der Nieren, des Ureters 
und der Blase. 

Bei einem Mann, dessen Alter nicht angegeben ist, war operativ eine 
die Blase vollkommen ausfüllende blumenkoblartige Neubildung, welche 
mittelst eines bleifederdicken Stieles an der hinteren Wand haftete, und 
noch eine zweite, kirschgrosse Tumormasse entfernt worden. Da der Tod 
am Ende der Operation erfolgte, so konnte durch die Section alsbald 
nachgewiesen werden, dass auch das Becken der mannskopfgrossen, linken 
hydronephrotischen Niere und der stark erweiterte Ureter mit ähnlichen 
Massen ausgefüllt waren. 

Die histologische Untersuchung ergab das bekannte Bild der fein ver- 
zweigten Papillome. Die Basalschicht des Epithels grenzte sich ausnahms- 
los gegen das darunterliegende Bindegewebe scharf ab, ein Einwachsen in 
dasselbe kam nicht vor. Stoerk ist nicht abgeneigt, eine Entstehung 
der Tumormassen auf entzündlicher Basis anzunehmen. Für diese An- 
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nahme führt er namentlich eine Verengerungsstelle des im Allgemeinen 
erweiterten Ureters an. Hier war die Submucosa durch eingelagerte 
Bindegewebszüge verdichtet. „Es liegt sehr nahe, anzunehmen, dass sich 
seinerzeit an dieser Stelle ein Concrement eingekeilt und zur Hydro- 
nephrosenbildung Veranlassung gegeben habe, nachdem es vielleicht vor- 
her schon im Nierenbecken einen schweren Entzündungsprocess verursacht 
hatte.“ 

B. Follikel- und Cystenbildung der Schleimhaut der 
harnleitenden Wege. 

Unter dieser Ueberschrift (helt Stoerk 13 einschlägige Fälle mit, 
bemerkt aber, dass er eine weit grössere Zahl beobachtet habe. Sie 
zeigten theils Follikelbildungen, theils Cystchen, die im Ureter und in 
der Blase, hier namentlich am Trigonum ihren Sitz hatten. Die Cysten 
sind epithelialer Natur. Es handelt sich dabei um ein Vorgeschobenwerden 
von umschriebenen Epithelmassen in die Tiefe mit Einstülpung der Basal- 
membran und um ein secundäres Weiterwachsen mit oder ohne Veräste- 
lung in die Tiefe des Stratum proprium, immer von diesem durch die 
vorgestülpte Basalmembran getrennt. Dabei kommt es früher oder später 
zur Bildung eines Lumens in der Mitte der Epithelmassen, welches ent- 
weder schon in der ersten Zeit oder erst später mit dem Blasenlumen 
in Communication tritt. Diese Cystenbildung wird durch eine Flüssigkeits- 
ansammlung im Centrum bewirkt, welche Stoerk als Secretions-, nicht 
als Degenerationsproduct aufzufassen geneigt ist. Der Inhalt dieser Cyst- 
chen kann nach der Meinung des Verf. auch schon intra vitam zu einem 
festen Körperchen werden, welches auch manchmal Pigment- und Kalk- 
einlagerungen und auch eine concentrische Schichtung zeigen kann, die 
sicher nicht Artefact ist. Nach St. geht die Entwicklung der consistenteren 
und festeren Inhaltsmassen aus den mehr dünnflüssigen bei höherem Alter 
der Bildung so zweifellos hervor, dass jede andere Deutung, namentlich auch 
die als Protozoen, auszuschliessen ist. St. ist auch der Ansicht, dass sich 
diejenigen Befunde und Abbildungen, die von solchen als Protozoen ange- 
sprochenen Bildungen gegeben worden sind, vollkommen mit denjenigen der 
anderen Autoren und auch mit den seinigen decken. Diese vollkommene 
Uebereinstimmung möchte ich für die früheren Arbeiten bestreiten, und 
bezüglich der Beschreibung Stoerk’s habe ich mich auch nicht davon 
überzeugen können, dass seine Befunde vollständig mit den von mir ab- 
gebildeten übereinstimmen. Stoerk giebt leider von den Inhaltsmassen 
keine Abbildungen, was um so mehr zu bedauern ist, als ja gerade das 
eigenthümliche Aussehen der Körperchen und Gebilde in den Uretercysten 
die hauptsächlichste Veranlassung gewesen ist, sie nicht als Degenerations- 
und Gerinnungsproducte zu deuten, sondern an die Möglichkeit parasitärer 
Gebilde zu denken. 

Auch darin kann ich — soweit meine eigenen Erfahrungen reichen — 
St. nicht beistimmen, dass diese Gebilde in ihrer Art gar nichts Neues 
seien, und dass man „genau dieselben Bilder‘ bei Schrumpfniere und 
„analoge Bildungen‘“ in der Prostata, in der Schilddrüse, in der Mamma 
und Conjunctiva finde. Ich kann nur wiederholen, dass es gerade die 
Verschiedenheit von derartigen Gerinnungsproducten war, welche zu der 
parasitären Theorie führte. Ich selbst habe seit meiner Publication nicht 
mehr Gelegenheit gehabt, einen Fall von Ureteritis cystica zu untersuchen. 
Wohl aber habe ich mit Rücksicht auf die schwebende Streitfrage allen 
möglichen Concrement- und Gerinnungsbildungen fortgesetzt meine Auf- 
merksamkeit zugewandt. Ich habe nur in der Prostata einige Male Bil- 
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dungen gefunden, die den früher von mir beschriebenen wenigstens nahe 
kamen, wenn sie auch wesentlich einfacher gebaut waren. 


Die Einsenkungen des Epithels möchte Stoerk auf Faltenbildungen 
der entzündlich verdickten Blasenschleimhaut zurückführen. 


Unter Berücksichtigung der Thatsache, dass diese Epitheleinsenkungen 
unter Umständen doch zu ziemlich lebhaften Zellwucherungen führen, 
wandte St. sein Augenmerk auch der Frage zu, ob aus ihnen eventuell 
wirkliche Neoplasmen hervorgehen können, und in einem Falle glaubt er 
thatsächlich die Entstehung eines Carcinoms der Blasenschleimhaut aus 
einer Cystitis cystica mit Sicherheit behaupten zu können. Er fand näm- 
lich neben sehr ausgedehnten kleinen Cystchen, welche über die ganze 
Blase verstreut waren, einen Schleimkrebs des Trigonum und es gingen 
die schleimhaltigen Schläuche des Carcinoms aus den der Cystitis cystica 
zugehörigen hervor. Bei der Untersuchung der Uebergangsbilder leistete 
die Thioninreaction gute Dienste, indem sie den Inhalt der Carcinom- 
schläuche roth, den der Cystitis cystica blau färbte. Da gerade für diesen 
Fall anamnestische Daten ganz fehlen, so lässt sich nicht sagen, ob die 
Cystenbildung die Folge einer früheren Entzündung war. 

Häufig hat Stoerk in seinen Fällen follikelähnliche Bildungen ge- 
funden, und zwar sowohl gleichzeitig mit epithelialen Bildungen, wie auch 
ohne solche. Die Follikelähnlichkeit bestand hier nur im grobanatomischen 
Sinne, denn St. konnte weder eine charakteristische Capillarvertheilung 
noch ein typisches Reticulum in irgend einem der untersuchten Knötchen 
nachweisen. Auch hat er nie die Andeutung eines Keimcentrums gesehen. 
Er sieht sich daher genöthigt, sie als einfache Rundzellenansammlungen 
aufzufassen, ohne sagen zu können, weshalb sie gerade in rundlicher Form 
und in der ziemlich regelmässigen Vertheilung über die Blasenschleimhaut 
auftraten, welche makroskopisch charakteristisch für die Cystitis granu- 
laris oder follicularis ist. Häufig war Kernzerfall im Centrum der Knöt- 
chen vorhanden. 


C. Ueber eine eigenthümliche Form desBlasenschleim- 
hautödems. (,„Ocdematöse Zottenbildung“ der Blasenschleimhaut bei 
Cystitis proliferans.) 

Mit Recht hebt St. in diesem Abschnitt seiner Arbeit zunächst her- 
vor, dass das Oedem der Blasenschleimhaut kein so seltener Befund sei. 
Es tritt entweder in der Gegend des Trigonum auf, namentlich dann, 
wenn ein entzündlicher Process von hinten auf die Blase übergreift, oder 
es ist die ganze Blasenschleimhaut ödematös; das kommt namentlich bei 
allgemeinen Stauungen, gewöhnlich neben gleichzeitigem Ascites oder 
Anasarka vor. In leichteren Fällen ist die Blasenschleimhaut nur ge- 
lockert, in schweren Fällen erscheint sie mit einem System von Buckeln 
und Wülsten überzogen, die sich, abgesehen von der Unregelmässigkeit 
Form, mit dem Aussehen einer abgesteppten Matratze vergleichen 
assen. 

Stoerk macht nun noch auf eine weitere, eigenthümliche Form des 
Blasenschleinihautödems aufmerksam, die er namentlich in Combination 
mit Uteruscarcinom zu beobachten Gelegenheit hatte. 


Die Blasenschleimhaut ist, meist in der Gegend des Trigonum, über- 
sät mit zum Theil dünnstieligen, bis erbsengrossen, wasserhellen, blasen- 
artigen Gebilden, die besonders nach der Mitte zu dicht gedrängt neben 
einander liegen. Gegen die Peripherie hin werden sie allmählich breiter 
gestielt, dann sitzen sie mit breiter Basis auf, und die äussersten er- 
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scheinen nur mehr als rundliche Wulstungen der Schleimhaut, welche an 
diesen Stellen, wie die übrige Schleimhaut, lebhaft geröthet ist. 

Mikroskopisch zeigen sich diese gestielten, blasenartigen Gebilde mit 
Epithel bekleidet. Ihr Stroma besteht aus Bindegewebe, welches bald 
spärliche, bald reichliche, stark gefüllte Capillaren enthält, und dessen 
Maschen durch Flüssigkeit ungeheuerlich ausgedehnt und ausgezerrt sind. 
In grösseren Lücken des Stromas lassen sich zweifellose Gewebszer- 
reissungen nachweisen. 

Auf der Seite der Blasen ist das Epithel fiach, an der Basis des 
Stiels geht es allmählich in die Form des Epithels der umgebenden Schleim- 
haut über. Die geschilderten Stromaveränderungen hören ganz plötzlich 
an der schmalsten Stelle des Stiels auf, da wo er in das Niveau der 
Schleimhaut übergeht. Nirgends ist etwas von Carcinomzellen zu finden. 
Verf. glaubt, dass diese eigenthümlichen blasenförmigen Gebilde auf dem 
Poden einer bindegewebigen Verdickung der Blasenwand entstehen. Es 
finden sich in der Blasenwand alle Uebergänge von flachen buckelförmigen 
zu langen, breiteren oder schmäleren, zungenförmigen Vorsprüngen. 

Haben diese dicht gedrängten Prominenzen weiterhin eine gewisse 
Länge erreicht, so wird eine Flüssigkeitsansammlung in ihnen bewirkt 
oder erleichtert durch Abknickung oder Compression des basalen Antheiles 
zwischen zwei benachbarten Wülsten oder durch Torsion, für deren In- 
krafttreten die Contractionen der Blase von besonderer Bedeutung sind. 
Je mehr sich ein Stiel herausbildet, um so mehr besteht eine Prädis- 
position zu neuen Knickungen und Torsionen. Andererseits wird eine 
Rückbildung der Prominenzen durch das stationäre Oedem der Blasen- 
‘wand behindert, welches seinerseits die Folge der Verlegung der tieferen 
Lymphbahnen durch Carcinommassen ist. 

Die Beschreibung und die Abbildung, die der Verf. von dem geschil- 
derten Zustand giebt, lassen es sehr erklärlich erscheinen, dass in dem 
einen Falle bei der cystoskopischen Untersuchung eine Verwechslung mit 
Papillom der Blase unterlief. e, Kahlden (Freiburg). 


Pappenheim, A., Ueber das Vorkommen einkerniger Zellen 
im gonorrhoischen Urethralsecret. (Virchow’s Archiv, 
Bd. 164, 1901, S. 72.) 

Abgesehen von dem ersten Stadium des serös-schleimigen Katarrhs 
untersuchte Verf. das gonorrhoische Secret in den verschiedensten Stadien 
an Deckglas-Trockenpräparaten auf die Art der darin enthaltenen Eiter- 
körperchen hin. Niemals fand er eosinophile und Mastzellen, dagegen 
stets neben multinucleären neutrophilen Leukocyten auch uninucleäre Rund- 
zellen. Das Interesse concentrirte sich vorzugsweise auf letztere und 
betraf hauptsächlich die Frage, ob sie als Wanderzellen aus dem Blute 
oder als an Ort und Stelle entstandene Abkömnlinge des Bindegewebes 
zu betrachten seien. Unter ihnen liessen sich 2 Arten unterscheiden: 
solche, die bis auf den einheitlichen, blass gefärbten Kern mit den multi- 
nucleären Leukocyten übereinstimmten und von Verf. als „zurückver- 
wandelte“ multinucleäre Leukocyten erklärt werden, und einkernige un- 
gekörnte Zellen mit basophilem Zellleib. Diese stimmten teils mit den 
grossen uninucleären Leukocyten und Uebergangsformen Ehrlich’s über- 
ein, theils entsprachen sie Lymphocyten verschiedener Grösse. Zwischen 
beiden Abarten bestanden Uebergänge. Die uninucleären Zellen fanden 
sich im Eiter in einem grösseren Procentsatz als im Blut und bei chronischen 
Processen relativ zahlreicher als bei acuten. Es kamen darunter auch 
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„grosse Lymphocyten“ vor, die im normalen Blute fehlen, und endlich 
zeigten die einkernigen Rundzellen zuweilen eine eigenartige Anordnung 
in ketten- oder reihenförmigen Zellkolonieen oder membranartigen Zell- 
anhäufungen. Da zudem die bisherigen Forschungen, die in der Arbeit 
eingehende Berücksichtigung erfahren, ein Auswandern einkerniger Leuko- 
cyten nicht eben wahrscheinlich machen, neigt Verf. der Ansicht zu, „dass 
das Erscheinen einkerniger, ungranulirter, basophiler Rundzellen, namentlich 
in späteren Stadien der Entzündung, aber auch schon in den ersten Stadien 
einer Eiterung, nicht auf Emigration, sondern auf eine locale Production 
zurückzuführen ist.“ M. v. Brunn (Tübingen). 


Rank, B., Ueber einen Fall von geheilter Hydropyonephrose. 
(Virchow's Archiv, Bd. 164, 1901, S. 22.) 

Verf. beschreibt die Niere eines an Apoplexie gestorbenen Mannes, 
die bei geringer Vergrösserung das Bild einer alten Hydronephrose mit 
entzündlichen Veränderungen bot. Das stark erweiterte Nierenbecken 
entbielt eine weisse gypsbreiartige Masse, die nach der chemischen und 
mikroskopischen Untersuchung aus zelligem Detritus und mit phosphor- 
saurem Kalk und phosphorsaurer Magnesia inkrustirten Eiterkörperchen 
bestand. Verf. deutet den Fall als eine geheilte Pyonephrose, die sich 
aus einer durch ein hochsitzendes Hinderniss hervorgerufenen Hydro- 
nephrose entwickelt hat. Die Niere der anderen Seite war gesund. 

M. v. Brunn (Tübingen). 


Knoblanck u. Pforte, Hydronephrose mit chylusähnlichem 
Inhalt und eigenartiger Wand, nebst Bemerkungen über 
Chyluscysten. (Virchow’s Archiv, Bd. 161, 1900, S. 44.) 

Aus einer enorm grossen retroperitoneal gelegenen Cyste wurden bei 
einer 61-jährigen Frau ca. 25 l einer chylusähnlichen, fettreichen Flüssig- 
keit entleert und der Cystensack dann ausgeschalt Derselbe hatte an 
einer Stelle einen Stiel vom Bau des Ureters. An seiner dicksten Wand- 
partie liessen sich unzweifelhafte Nierenreste mit beginnender Cystom- 
bildung nachweisen. Der grösste Theil der Innenfläche der Cystenwand war 
besetzt mit einem mehrschichtigen, stellenweise hohen, cylindrischen 
Epithel, ein Befund, der als besonders selten hervorgehoben wird. Da ein 
Zusammenhang mit Chylusgefässen weder nachweisbar noch wahrscheinlich 
war, erklären die Verff. die eigenthümliche Beschaffenheit der Flüssigkeit 
als das Product der degenerirenden und verfettenden Leukocyten und 
Epithelien. Für die Entstehung kommt vielleicht eine vor 31 Jahren durch- 
gemachte Schwangerschaft in Betracht, während deren Beschwerden auf- 
traten, als deren Ursache eine linksseitige Eierstocksgeschwulst diagnosticirt 
wurde. M. v. Brunn (Tübingen). 


Stouvensky, V.A,UeberdieNierenpapillennekrosebeiHydro- 
nephrose. [Aus Prof. Chiari’s pathol.-anatom. Institut an der 
deutschen Universität in Prag.] (Zeitschr. für Heilkunde, Bd. 20, 1899.) 

Die Frage nach der Häufigkeit und Pathogenese der Nierenpapillen- 
nekrose, welche als Begleiterscheinung der durch Hydronephrose herbei- 
geführten Atrophie der Nierensubstanz auftritt, und als solche bisher nur 
selten gesehen worden ist, wurde vom Verf. sowohl vom pathologisch- 
anatomischen, als auch vom experimentellen Standpunkte aus der Beant- 
wortung unterzogen. Während die mikroskopische Untersuchung des dem 

Secirsaale entstammenden einschlägigen Materials wegen der Complication 
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der Papillennekrose mit anderen pathologischen Processen, namentlich mit 
Eiterung, keine sicheren Schlüsse zuliess, fand sich bei den durch Unter- 
bindung eines Ureterss an Kaninchen erzeugten Hydronephrosen stets 
uncomplicirte Nekrose der Nierenpapillen. Verf. schliesst sich in seinen 
Schlusssätzen den vonFriedreich und Chiari vertretenen Anschauungen 
an, dass 1) die Nekrose der Nierenpapillen bei Hydronephrose nicht so 
selten, und 2), dass die Ursache für das Eintreten derselben in der durch 


den Druck des gestauten Harnes bedingten Circulationsstörung zu suchen sei. 


v. Ritter (Pray). 


Rehfisch, E., Ueber dielnnervationderHarnblase. (Virchow’s 
Archiv, Bd. 161, 1900, S. 529.) 

Die Versuche des Verf. bezweckten eine Nachprüfung der Angaben 
v. Zeissl’s, der neben motorischen Fasern sowohl im N. erigens wie 
auch im N. hypogastricus Hemmungsfasern annehmen zu müssen glaubte. 
R. fand bei Reizung des N. erigens eine kräftige Contraction der gesammten 
Blasenmusculatur, bei Reizung des N. hypogastricus lediglich eine Con- 
traction am Blasenhalse. Nach Durchschneidung des N. hypogastricus 
floss der Urin wegen mangelnden Sphinkterschlusses ab. Bei den sehr 
manpigfachen Variationen der Versuchsanordnung traten nie Erscheinungen 
zu Tage, die eine Annahme von Hemmungsfasern erforderlich gemacht 
hätten, sondern stets reichten die genannten Grundfunctionen der Nerven 
zur Erklärung aus. Der Sphinktertonus wird nicht durch Hemmungs- 
fasern im N. erigens beseitigt, sondern die Detrusorcontraction löst 
reflectorisch einen Nachlass der Impulse des Centralorgans aus, die auf 
dem Wege des N. hypogastricus zum Sphinkter gelangen. 

M. v. Brunn (Tibingen). 


Wolff, M., Die Nierenresection und ihre Folgen. [Autor- 
referat.) (Virchow’s Archiv, Bd. 161, 1900, S. 365.) 

Das vorliegende Autorreferat giebt den Inhalt eines grösseren Werkes 
wieder (gr. 4°, 82 S., 20 Taf. enthaltend 86 Abbildungen, Berlin 1900, 
Hirschwald), in dem der Verf. über seine umfassenden Experimente an 
Hunden, Kaninchen und Meerschweinchen sowie über einschlägige klinische 
Beobachtungen berichtet. Hier sei nur hervorgehoben, dass nach Nieren- 
resection die Wunde durch einfaches Narbengewebe heilte, ohne dass 
specifisches Gewebe sich regenerirte. Zwar fand in der Peripherie eine 
Wucherung der Epithelien, besonders in den gewundenen Harnkanälchen, 
statt, doch führte dieselbe nur zum Ersatz einzelner Epithelien in sonst 
erhaltenen Harnkanälchen oder zur Anfüllung alter Harnkanälchen mit 
neugebildeten Epithelien. Dem Gewichte nach wurde die entfernte Menge 
Nierensubstanz voll ersetzt, aber weder durch Zunahme des Bindegewebes 
noch auch durch eine nennenswerthe Hyperplasie der specifischen Zellen 
im erhaltenen Parenchym, sondern durch eine compensatorische Hyper- 
trophie derselben. Die Thiere vertrugen die Operation sehr gut und über- 
lebten sie lange Zeit ohne Zeichen mangelhafter Urinabsonderung zu bieten. 
Nach diesen Resultaten hält Verf. in vielen Fällen eine partielle Nephr- 
ektomie für besser als die totale. M. v. Brunn (Tübingen). 


Waldvogel, Klinisches und Experimentelles zur Nieren- 


diagnostik. (Archiv f. experimentelle Pathologie etc., Bd. 46, 1901, 
S. 41—60.) 


W. prüft die Frage, inwieweit mit Hülfe der Gefrierpunktsbestimmung 
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des Harns und Blutes ein Fortschritt in der Erkenntniss der Nierenfunction 
und der Nierenerkrankungen erreicht ist und führt die anfangs hoch- 
gespannten Erwartungen auf ein bescheideneres Maass zurück. Immerhin 
sind es werthvollere Bereicherungen, die Verf. erlangt hat, die, wie es 
scheint, namentlich für die Urämie und die Nierenchirurgie von Wichtig- 
keit zu werden versprechen. W. bestimmt zunächst mit einem handlicheren 
als dem bisher üblichen Apparate 4 (Gefrierpunkt) des normalen mensch- 
lichen Harns, die Werthe schwanken zwischen 0,87—2,28°; bei Gegenwart 
von Eiter oder Eiweiss im Harn wird 4 in der Regel niedriger. W. be- 
stimmt dann die Beziehungen von 4 zum specifischen Gewicht, zur Tages- 
menge, zur Kochsalz- und N-Ausscheidung im Harn, Werthe, von denen 
namentlich 4-Menge, ge und < für die Beurtheilung der Harnbeschaffen- 
heit und der Nierenfunction von grösster Bedeutung sind; wegen der dies- 
bezüglichen Zahlenangaben sei auf das Original verwiesen. Bei jeglicher 
Nephritis sinkt 4 auf abnorm tiefe Werthe, ohne dass die Menge des aus- 
geschiedenen Eiweisses als das alleinige Moment für das Sinken von 4 


eet normal zwischen 1,56—1,98, kann bei 
Nephritis abnorm hoch ansteigen (bis 9,4), er kann aber auch niedrig sein. 


bezeichnet werden Könnte. 


Dagegen zeigt 2 normal zwischen 1,52—1,77, bei Nephritis in der Regel 
eine Herabsetzung (0,94—1,5), wobei meistens den hohen Werthen von 


er tiefe Werthe von E entsprechen. Diese für Nephritis als typisch 
angeschene moleculare Veränderung des Harns wird von W. ganz analog 
auch bei absoluter Inanition angetroflen. Ebenso wenig scheint die Me- 
thode geeignet, um aus der Bestimmung von ./ und seinen Beziehungen 
zur Ausscheidung chlorhaltiger und chlorfreier Moleküle die Frage zu ent- 
scheiden, ob eine echte Nephritis oder nur eine Albuminurie ohne Nieren- 
schädigung vorliegt. 

sezüglich der Urämie hält W. die Bestimmung des Blutgefrierpunktes 
(ô) gegenüber jenem des Harns für vortheilhafter. Verf. fand, wie auch 
andere Autoren, d bei der Urämie (Nierenexstirpation bei Hunden) be- 
deutend erhöht (1,15 gegenüber Normalwerthen von 0,5—0,7). Diese Er- 
höhung von d kann weder durch Blutentziehungen noch durch Einver- 
leibung von Kochsalzlösung und destillirtem Wasser in das Blut herab- 
gesetzt werden. Der Werth der Blutentziehungen und der Wasserinfusion 
bei der nephritischen Urämie kann durch die experimentellen Ergebnisse 
nicht direct als beseitigt angesehen werden. 


Bezüglich der Nierenchirurgie gelangt W. zu dem Resultate, dass es 
bei einer wenig secernirenden, in einen Eitersack verwandelten Niere an- 
gängig ist, aus einem über 1,0° liegenden Werthe von 4 des Gesammt- 
harns günstige Schlüsse für die Möglichkeit der Nierenexstirpation zu 
schliessen, während geringere Werthe auf eine nicht genügende moleculare 
Ausscheidung durch die zweite Niere hinweisen. Ebenso muss nach einer 
Nierenexstirpation der Werth von 4 schon nach kurzer Zeit sich wieder 
auf 1° erheben; bei sonst normalen Verhältnissen bleibt eine nach der 
Operation sich entwickelnde Functionsunfähigkeit der zurückbleibenden 
Niere nur wenige Tage bestehen. Löwit (Innsbruck). 
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Howland, Glomerulonephritis bei Typhus abdominalis. (Vir- 
chow’s Archiv, Bd. 163, 1901, S. 360.) 

Unter 3 untersuchten Typhusfällen fand Verf. 2mal ausgesprochene 
Glomerulonephritis. Das viscerale Kapselepithel der vergrösserten Glome- 
ruli war durch eiweisshaltiges Exsudat von den Gefässschlingen abge- 
drängt und dem parietalen genähert. Weiterhin wird das Epithel abge- 
stossen und liegt dann untermischt mit dem Exsudat, dem sich rothe Blut- 
körperchen beimischen können, im Kapselraum. Die Zellen der Gefäss- 
schlingen befanden sich in Wucherung. Das Epithel der Harnkanälchen 
zeigte die gewöhnlichen Zeichen der parenchymatösen Entzündung. 

M. v. Brunn (Tübingen). 


Engel, H., Glomerulitis adhaesiva. (Virchow’s Archiv, Bd. 163, 
1901, S. 209.) 

E. untersuchte Fälle von Glomerulonephritis, von denen 5 etwas aus- 
führlicher beschrieben werden, besonders mit Rücksicht auf die innerhalb 
der Glomeruli gelegenen Bindegewebswucherungen. Er fand dabei ganz 
analoge Verhältnisse, wie sie bei der Entzündung seröser Häute beobachtet 
sind. Zuerst erscheint neben desquanirten Kapselepithelien ein fibrinöses 
Exsudat, dessen Fäden die Kapselwand mit den Glomerulusschlingen ver- 
binden. Dann wird, vorwiegend vom Kapselbindegewebe aus, das Fibrin 
organisirt, während gleichzeitig die Epithelzellen in regenerative Wuche- 
rung gerathen. Das Endergebniss sind Bindegewebsstränge, die sich zwi- 
schen Kapselwand und Glomerulusschlingen ausspannen und ebenso wie die 
angrenzenden Theile der Schlingen und der Kapsel von neu gebildetem 
Epithel überzogen sind. Dasselbe bewahrt vielfach die cubische Form der 
Jungen Zellen, so dass drüsenartige Bildungen zustande kommen. Den- 
nach ist das Primäre und Wesentliche die Fibrinabscheidung in den 
Kapselraum, die Bindegewebsentwicklung aber erst etwas Secundäres. 
Da nun die Abscheidung des Fibrins, mag man es von fibrinoid entarteten 
FEpithelien oder aus dem Blutplasma ableiten, eine Schädigung des Epithels 
voraussetzt, so muss man annehmen, dass der Process, den Verf. analog 
den Serosaentzündungen als „Glomerulitis adhaesiva‘‘ bezeichnet, in einer 
Entzündung des Kapselepithels seine erste Ursache hat. 

I. v. Brunn (Tübingen). 


Arnaud, Albuminurie et lésions des reins dans la variole. 
(Revue de méd., T. 18, 1898, S. 392.) 

A. untersuchte den Urin von 400 Pockenkranken auf Eiweiss. Er 
begnügte sich dabei nicht mit den gewöhnlichen Methoden, welche nur 
verhältnissmässig stärkere Albuminurie erkennen lassen, sondern verwandte 
als Reaction seine Natriumsulfatmethode neben dem Millard’schen und 
Oliver schen Reagens. Verf. giebt an, damit noch 0,005 g Eiweiss in einem 
Liter Harn quantitativ bestimmen zu können. Die Untersuchungen be- 
stätigten die Beobachtung anderer Autoren, dass Eiweiss in einer mit den 
gewöhnlichen Reagentien nachweisbaren Menge bei etwa 30 Proc. aller 
Pockenfälle auftritt. In Spuren ist die Albuminurie bei Variola fast con- 
stant zu finden. Meist ist sie am stärksten während des Eruptions- 
stadiums und nimmt dann sofort rasch an Intensität ab. Seltener erreicht 
die Eiweissausscheidung ihre Akme erst während des Suppurationsfiebers, 
noch seltener während der Reconvalescenz, so z. B. während der Harn- 
krise, unter dem Einfluss vermehrter Nahrungszufuhr, beim Verlassen des 
Bettes. Urämie kann im acuten Stadium sowohl wie beim Abklingen der 


Albuminurie eintreten. Die Nephritis variolosa tarda, welche erst in der 
Reconvalescenz manifest wird, setzt in Wirklichkeit schon viel früher 
ein, macht aber noch keine klinischen Symptome. 

Pathologisch-anatomisch können alle histologischen Elemente der Niere 
in Mitleidenschaft gezogen sein. Gewöhnlich sind einzelne Abschnitte der 
Nieren stärker befallen, andere bleiben verschont. Während des acuten 
Stadiums der Nephritis zur Autopsie gelangte Nieren zeigten Verände- 
rungen an den Gefässen und entzündliche Vorgänge im interstitiellen Ge- 
webe, daneben Läsionen der Epithelien in den gewundenen Harnkanäl- 
chen. Epitheliale und interstitielle Veränderungen sind immer gleichzeitig 
vorhanden, jedoch überwiegen bald die einen, bald die anderen. Ueber- 
wiegt die Schädigung des Epithels, so giebt sich das klinisch durch stärkere 
Eiweissausscheidung kund. — Die Nephritis variolosa kommt nur in leichten 
Fällen zu einer Ausheilung ohne Defect. Meist tritt Narbenbildung in 
den Entzündungsherden auf. Die interstitiellen Processe führen zu Schrum- 
pfungsvorgängen , die parenchymatösen zu Atrophie der Harnkanälchen 
und zum Untergang der epithelialen Elemente. Demgemäss findet man 
noch lange, nachdem die Variola in Heilung übergegangen ist, die ana- 
tomischen Reste der Erkrankung in den Nieren. Pässler (Leipzig). 


Pel, Die Erblichkeit der chronischen Nephritis. (Zeitschr. f. 
klin. Med., Bd. 38, S. 127.) 

P. beschreibt eine Familie, bei welcher in 3 Generationen 18 Fälle 
von chronischer Nephritis zuverlässig beobachtet wurden. 9 kranke 
Glieder dieser Familie waren Männer, 9 waren Weiber. Meist hatten 
die Männer ikre Krankheit vom Vater, die Weiber von der Mutter geerbt. 
Möglicherweise muss man eine besonders geringe Widerstandsfähigkeit der 
Nieren dieser Individuen gegenüber allen krankmachenden Schädlichkeiten 
annehmen. Man könnte damit auch den Umstand in Einklang bringen, 
dass ein Kind dieser Familie nach harmlosen Varicellen eine acute paren- 
chymatöse Nephritis bekam. Pässler (Leipzig). 


Streckeisen, Zur Lehre von der Fragmentatio myocardii. 
(Ziegler’s Beiträge, Bd. 26, S. 107—131.) 

Verf. hat Untersuchungen über die Fragmentation des Herzmuskels 
bei plötzlichen Todesfällen aus bekannten äusseren und inneren Ursachen, 
namentlich bei Selbstmord- und Unglücksfällen, angestellt, um daraus die 
Bedingungen für das Auftreten der genannten Veränderung zu abstrahiren. 
An weiteren 150 Fällen natürlichen Todes durch Krankheit ging er dem 
Bestehen oder Fehlen der Fragmentation und ihren Beziehungen zu den 
verschiedenen Degenerationszuständen des Herzens nach. 

In Bestätigung früherer Untersuchungen fand auch Streckeisen die 
Bruchstelle nicht selten in der Nähe des Zellkerns, der manchmal aus 
der Fracturstelle hervorragte. Die Bruchfläche selbst war bald scharf 
und glatt, bald gezähnt und gefranst, oft ganz unregelmässig begrenzt, 
manchmal strahlte sie pinsel- oder fächerförmig auseinander. Trennungen 
an den Kittleisten wurden zwar auch häufig beobachtet, waren aber doch 
seltener wie die eigentlichen Zellbrüche. Abgesehen von der Frag- 
mentation unterschieden sich die fragmentirten Muskelfasern nicht von 
den nichtfragmentirten. Sie zeigten entweder die gleiche normale Be- 
schaffenheit oder auch die gleichen Degenerationszustände Das Zwischen- 
gewebe war stets normal. Die fettig degenerirte Herzmusculatur fand St. 
im Allgemeinen selten fragmentirt, und wenn Fragmentirung vorhanden 
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war, so war sie meist auf die weniger degenerirten Fasern beschränkt. 
Umgekehrt schafft die Pigmentatrophie eine entschiedene Disposition zur 
Fragmentirung; dieselbe fehlt selten bei starker Pigmentatrophie. 

Die Häufigkeit der Fragmentirung überhaupt berechnet St. ziemlich 
übereinstimmend mit anderen Autoren auf 56 Proc. Soweit das zur 
Verfügung stehende Material einen Schluss gestattet, begünstigen Infec- 
tionskrankheiten und septische Processe das Zustandekommen. 

Die Ursache der Fragmentation sieht St. nicht in chemischen Momenten, 
die höchstens begünstigend wirken können, sondern in mechanischen. Zu- 
nächst scheint eine passive Dehnung des Herzmuskels wenigstens mitzu- 
wirken, das beweist die Lieblingslocalisation der Fragmentation in den 
Papillarmuskeln, die Anordnung der Fracturationsherde in Querbändern 
und das Verschontbleiben der Muskelfasern in der Umgebung des sie 
schützenden Bindegewebes an der Spitze des Papillarmuskels und in der 
Nachbarschaft von Herzschwielen. Die Hauptrolle spielt aber die active 
Contraction des Herzmuskels. Dafür spricht das fast regelmässige Vor- 
kommen der Fragmentation beim mechanischen Erstickungstod, bei welchem 
St. auf die allgemeinen gewaltsamen Convulsionen der Körpermusculatur 
recurriren und für das Herz ähnliche heftige Contractionen des Herz- 
muskels supponiren möchte. Auch die Seltenheit der Fragmentation bei 
fettiger Degeneration verwerthet St. für die mechanische Theorie, indem 
er sie auf die Unfähigkeit der degenerirten Faser zurückführt, noch die- 
jenige Kraft zu entwickeln, welche zum Bruch der Faser führen könnte. 

i v. Kahlden (Freiburg). 


Seiffertt, Die congenitalen multiplen Rhabdomyonie des 
Herzens. [Aus der Universitäts-Kinderklinik zu Leipzig.] (Ziegler’s 
Beiträge, Bd. 27, S. 145—172.) 

Bei einem 1?/, Jahre alten Knaben ergab die Section einen fast 
walnussgrossen Tumor, welcher dem unteren Drittel des linken Ventrikels 
vorn aufsass, und gegen die Fläche der oberen zwei Drittel äusserlich 
scharf abgesetzt war. Die Eröffnung des Herzens zeigte weiter, dass 
ein kirschkerngrosser Knoten auch in die Musculatur des linken Ventrikels 
eingebettet lag, wo er bis an das Endocard reichte. Kleinere Geschwulst- 
massen enthielt auch der von aussen ganz frei erscheinende rechte Ventrikel 
eingesprengt; ebenso lagen im Septum ventriculorunm zahlreiche Inseln 
von Tumormassen. Der Haupttumor sendete keulen- oder fingerförmige 
Ausläufer in die Musculatur des linken Ventrikels vor. Die Grundlage 
des Tumors bildete ein Netzwerk von bald feineren, bald gröberen Bälk- 
chen, welche kleinere und grössere Lücken umschlossen und sich mit Eosin 
diffus roth, mit Pikrinsäure gelb färbten. Die Maschen waren zum Theil 
leer, zum Theil enthielten sie grosse Zellen, die zahlreiche Ausläufer be- 
sassen, mit denen sie die Wände des Maschenwerks erreichten, so dass 
sie in diesem suspendirt waren, wie die Spinne in ihrem Netz. Das 
Intramusculäre Bindegewebe des Myocards drang mit gröberen und feineren 
Fortsätzen in die Neubildung ein, es enthielt ziemlich reichlich Gefässe und 
Nerven. Einzelne kleine Knötchen zeigten einerseits Uebergänge zu dem 
eben beschriebenen histologischen Bilde, andererseits waren sie aber aus 
zahlreichen parallel zu einander angeordneten Fasern zusammengesetzt, 
welche eine zwar sehr zarte, aber doch deutliche Querstreifung und intensiv 
gefärbte Kerne besassen. 

‚ „Nach diesem Befunde möchte Verf. auch das Maschenwerk und die 

in ihm aufgehäuften Zellen für musculärer Natur halten. Ein Ueberblick 
Centralblatt f. Allg. Pathol, XI. 51 
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über die Literatur der spärlich beobachteten Rhabdomyome des Herzens 
ergiebt als constante Eigenthümlichkeit ihrer histologischen Structur ein 
Maschenwerk wie das von Seiffert beobachtete. 

v. Kahlden (Freiburg). 


v. Oppel, W., Ueber Veränderungen des Myocards unter der 
Einwirkung von Fremdkörpern. (Virchow’s Archiv, Bd. 164, 
1901, S. 406.) 

Verf. führte sterile Nähnadeln in das Myocard von Kaninchen ein 
und beobachtete dabei kurz folgende Veränderungen: Abgeseben von den 
rein degenerativen Processen in der nächsten Nähe der Nadel entwickelte 
sich in etwas weiterer Entfernung ein typisches Granulationsgewebe, das 
schliesslich zur Bildung eines derben Narbengewebes führte. Etwas Eigen- 
artiges war dabei nur insofern zu bemerken, als sich in den Anfaugs- 
stadien dem Granulationsgewebe Zellen musculären Ursprungs beimischten, 
die durch Zerfall von Muskelprimitivbündeln in der Weise entstanden 
waren, dass sich das Sarkoplasma um die vergrösserten und durch directe 
oder indirecte Theilung sich vermehrenden freigewordenen Muskelkerne 
gruppirt hatte. In einem gewissen Stadium ähnelten diese Zellen muscu- 
lären Ursprungs derart den Abkömmlingen des Bindegewebes, dass eine 
Unterscheidung unmöglich wurde, doch konnte Verf. nirgends Anhalts- 
punkte für einen directen Uebergang von Muskelzellen in Bindegewebe 
gewinnen oder umgekehrt. Bei weiterer Ausbildung des Narbengewebes 
gingen die Muskelzellen zu Grunde. Eine Regeneration von Muskelgewebe 
fand nicht statt. M. v. Brunn (Tübingen). 


Hektoen, Segmentation and Fragmentation of the myocar- 
2 ium. (Transactions of the patholog. Society of Philadelphia, Vol. 18, 

. 233.) 

Nach ausführlicher Würdigung der betreffenden Literatur und auf 
a zahlreicher eigener histologischer Befunde äussert sich Verf., wie 
olgt: 

Der Herzmuskel zerfällt nicht selten in seine einzelnen Zellelemente 
bezw. in Zelltheile (Segmentation bezw. Fragmentation). Dieser Zerfall 
kommt durch Missverhältnisse zwischen der Kraft der Herzcontractionen 
und der Widerstandsfähigkeit der Muskelsubstanz zu Stande. Bei ge- 
sunder Herzmusculatur sind ausnehmend kräftige und unregelmässige Con- 
tractionen die Ursache, meist sind jedoch diese Befunde bei chronischen 
primären oder secundären Myocarderkrankungen vorhanden. Hier können 
Segmentation und Fragmentation bereits schon bei normaler Herzthätig- 
keit auftreten. Eine über das ganze Herz verbreitete Segmentation ist 
jedeufalls nur ein Zustand von kurzer Dauer, da er mit geregelter Herz- 
thätigkeit unvereinbar ist. Herdweise beschränkte Segmentation bedingt 
vielleicht Störungen in der Thätigkeit der Segelklappen, und zwar vorzüg- 
lich der Mitralis, weil die Papillarmuskeln, besonders die linksseitigen, meist 
zuerst unter diesem Zerfall leiden. So können Insufficienzen und möglicher- 
weise auch Rupturen der Herzwandung zu erklären sein. Doch treten 
auch herdweise Zelltrennungen wohl meist nur kurz ante exitum auf. Als 
selbständige Herzerkrankungen sind diese Erscheinungen keinesfalls auf- 
zufassen, sondern stets handelt es sich dabei um Folgeerscheinungen 
anderer Krankheiten. Schoedel (Chemnitz). 
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Duplant, Rupture du coeur. (Revue de méd., T. 18, S. 820.) 

Verf. beschreibt einen Fall von Ruptur des linken Ventrikels an der 
gewöhnlichen Stelle, d. i. an der Vorderfläche, nicht weit vom Septum 
entfernt. Die Ursache war eine Coronarsklerose resp. Thrombosirung des 
vorderen absteigenden Astes. Der dadurch entstandene Infarkt, etwa 
Fünffrankstück gross, hatte die oberflächlichste, unter dem Epicard gelegene 
Muskelschicht intact gelassen. Diese wurde erst durch den intracardialen 
Druck zerrissen. Das Besondere an dem Falle war, dass der etwa 4 cm 
lange und in der Mitte 1!/, cm klaffende Riss durch ein älteres Blut- 
gerinnsel verstopft war, und dass infolgedessen der Tod erst mehrere Tage 
nach der Herzruptur erfolgte. Das Gerinnsel hatte sich offenbar schon 
vor der Ruptur als wandständiger Thrombus über dem Herzinfarkt gebildet 
und war dann durch den intracardialen Druck in die Rissstelle hinein- 
gedrängt worden. Dadurch war es möglich gewesen, dass der Patient 
noch wenige Stunden vor seinem Tode, mit dem schon seit einigen Tagen 
rupturirten Herzen, zu Fuss das Hospital aufsuchte. Pässler (Leipzig). 


Boy-Teissier et Sesquös, Le coeur sénile normal; X&rose du 
coeur. (Revue de méd., T. 19, S. 29.) 

Nach anatomischen Untersuchungen an Herzen sehr alter Leute, die 
sonst keine Erkrankungen boten, kommen die Vert zu dem Resultat, dass 
die Altersveränderungen an dem Herzen nicht mit den Erscheinungen der 
gewöhnlichen Arteriosklerose übereinstimmen. Die einfache Altersverände- 
rung, von Verff. als Xerose bezeichnet, besteht zwar wie die Sklerose aus 
einer Vermehrung des Bindegewebes. Während aber die pathologische 
Sklerose immer herdweise auftritt, findet sich die Xerose als eine ganz 
gleichmässige Zunahme des Bindegewebes an allen den Stellen, wo beim 
Gesunden überhaupt Bindegewebe vorhanden ist. So findet man zwischen 
den Herzmuskelfasern an Stelle des normalen freien Fasernetzes deutliche 
Bindegewebshüllen. Die Gefässe sind an dieser allgemeinen Bindegewebs- 
vermehrung ebenfalls betheilig, am meisten die Gefässscheide, ziemlich 
beträchtlich auch die Intima, sehr wenig die Media. Das Charakteristische 
der xerotischen Bindegewebswucherung ist ihre allgemeine, gleichmässige 
Verbreitung und ihr überall gleichzeitiges Auftreten im hohen Alter. Bei 
Verstorbenen unter 60 Jahren wurde die Veränderung niemals gefunden. 
Die xerotische Bindegewebswucherung zeichnet sich ferner dadurch aus, 
dass sie die Muskelfasern zwar auseinander drängt, aber nicht einengt, sie 
nicht durch Druck schädigt. Alle diese Merkmale sprechen dafür, dass 
es sich bei der Xerose nicht um eine beginnende Sklerose handelt. Da- 
gegen kann Arteriosklerose die Xerose compliciren. 

Die Function eines reinen Xeroseherzens gleicht in der Ruhe voll- 
kommen derjenigen eines normalen Herzens. Nur der Puls ist etwas 
labil, die Töne dumpf; dagegen kann das so veränderte Organ Mehranfor- 
derungen an die Leistungsfähigkeit der Herzkraft meist nicht genügen, es 
wird dabei leicht insufficient. Pässler (Leipzig). 


Beitzke, H., Ueber die sogenannten „weissen Flecken“ am 
grossen Mitralsegel. (Virchow'’s Archiv, Bd. 163, 1901, S. 343.) 
Unter 73 Herzen fand Verf. 5lmal die bekannten „weissen Flecken“ 

am grossen Mitralsegel, und zwar stets auf der Kammerseite und mit Be- 
vorzugung der dem Zuge besonders stark ausgesetzten Stellen, an den 
Ansätzen der Sehnenfäden und am Uebergang des Klappensegels in die 
Herzmusculatur. Histologisch lag der Verfärbung eine Degeneration und 
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Rarefication des Klappenbindegewebes zu Grunde, in dessen Balken sich 
Fett und Kalk in Gestalt feiner Tröpfchen und Körnchen vorfand. Zu 
betonen ist, dass die Zwischenräume zwischen den Bindegewebsbalken von 
Ablagerungen frei waren, und dass grössere herdförmige Anhäufungen 
von Degenerationsproducten, wie bei atheromatösen Processen, fehlten. 
In der Umgebung der geschädigten Bindegewebsbündel war das gesunde 
Bindegewebe meist in reactive Wucherung gerathen. In frischen Fällen 
waren auch in den Flecken selbst die Bindegewebszellen vermehrt, um 
jedoch später der Verfettung und Degeneration zu verfallen. 

Verf. erklärt den Process als eine in Folge mechanischer Schädigungen 
eingetretene Degeneration der leimgebenden Substanz mit nachfolgender 
reactiver Wucherung in der Umgebung. Um echte endocarditische Processe 
handelt es sich in der Regel nicht, doch giebt es Fälle, und Verf. be- 
schreibt selbst einen solchen, wo die weissen Flecken das Endproduct 
einer Entzündung darstellen und makroskopisch von den gewöhnlichen 
nicht zu unterscheiden sind. Das mikroskopische Bild ist jedoch durch 
das Zurücktreten der degenerativen gegenüber den productiven Vorgängen, 
besonders auch an den elastischen Fasern, ein wesentlich verschiedenes. 

M. v. Brunn (Tübingen). 


Rosenstein, P., Ueber Knorpel- und Knochenbildung in 
Herzklappen. (Virchow’s Archiv, Bd. 162, 1900, S. 100.) 

Bei einem 32-jährigen Manne, der vor 6 Jahren ein schweres Trauma 
in der Herzgegend erlitten hatte und klinisch das Bild der Mitral- und 
Aorteninsufficienz bot, waren die beiden vorderen Aortenklappen in harte, 
höckerige, derbe Wülste umgewandelt. Neben verkalktem Bindegewebe 
fand sich in der einen Klappe neugebildeter Knochen, in der anderen 
ausserdem noch Knorpel. Während im ersten Falle eine directe Meta- 
plasie von Bindegewebe zu Knochen wahrscheinlich ist, wiesen im anderen 
Uebergangsbilder auf eine Entstehung des Knochens durch Vermittelung 
des Knorpels hin. Diese Knochenbildung setzt Verf. nach dem Vorgang 
von Carl Cohn in Parallele mit der Callusbildung nach Knochenbrüchen, 
indem er annimmt, dass die vorher schon verkalkten Klappen durch das 
Trauma gebrochen worden seien und der durch die beständige Bewegung 
der Bruchenden gegebene Reiz schliesslich zu der Umwandlung des Grund- 
gewebes in Knorpel- und Knochengewebe geführt habe. 

M. v. Brunn (Tübingen). 


Krokiewiez, A., Zur Lehre von den Aneurysmen der Aorta. 
(Przyczynek do nauki o tetniaku aorty.) (Gazeta lekarska, 1901, No. 20 
und 21.) [Polnisch.] 

Der ein Bulbusaneurysma betreffende casuistische Beitrag verdient 
deshalb erwähnt zu werden, weil bei der Section (Secant: Ciechanowski) 
ein ziemlich seltener Befund erhoben wurde. In Folge nämlich des Um- 
standes, dass das Aneurysma hart über den Semilunarklappen der Aorta 
entstand, gegen die linke Pleurahöhle und den Pericardialraum hinein- 
wuchs und mit den grossen Herzgefässen innig verwachsen war, kam es 
zu einer starken Distension (mit nachfolgender Insufficienz) beider arterieller 
Östien, besonders des rechten; die Pulmonalklappen waren nicht nur sehr 
stark in der Richtung ihres freien Randes verlängert, sondern standen 
auch an ihren Endpunkten mehrere Millimeter ab. 

Ciechanowski (Krakau). 
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Bougl&, La suture artérielle. (Archives de méd. experiment. et 
d’anatomie patholog., T. XII, 1901, No. 2.) 

Verf. bespricht zunächst die ihm bekannten Verfahren und Erfolge 
der Arteriennaht (Glück, Briau und Jaboulay, Murphy), dann 
beschreibt er seine Ergebnisse bei einfacher Vereinigung der beiden Arterien- 
enden durch Knopfnähte und bei Invagination des centralen Arterienstumpfes 
in den peripheren. Beide Operationen führte er mit Erfolg an der Carotis 
des Hundes aus. 

Bei nachträglicher mikroskopischer Prüfung zeigten sich die Gefässe 
im Bereich der ÖOperationsnarbe durchgängig. Die Heilung hatte sich 
zum Theil unter Einschaltung von Bindegewebe vollzogen, zum Theil war 
jedoch eine solche nicht vorhanden, Die musculären Bestandtheile der 
Arterienwand liessen immer eine mehr oder minder hohe Verminderung 
erkennen. Schoedel (Chemnitz). 


Boinet, An&vrysme de l’aorte ascendente et du sinus aorti- 
que etc. (Rev. de méd., T. XVIII, p. 509.) 

Beschreibung eines sehr grossen Aneurysmas von 46 cm Umfang, 
12:15 cm Durchmesser. Die Oeffnung, welche von der Aorta in den 
aneurysmatischen Sack führte, hatte einen Durchmesser von 7:8 cm. Da 
fast absolut keine arteriosklerotischen oder atheromatösen Veränderungen 
der arteriellen Gefässe bestanden, fehlte auch jede Hypertrophie des linken 
Ventrikels. Pässler (Leipzig). 


Hedinger, E., Ueber Intima-Sarkomatose von Venen und 
Arterien in sarkomatösen Strumen. (Virchow’s Archiv, 
Bd. 164, 1901, S. 199.) 

Verf. untersuchte und beschreibt ausführlich 7 sarkomatöse Strumen, 
in denen schon bei den gewöhnlichen Färbungen eigenthünliche Felder 
auffielen. Mit Hülfe der Weigert’schen Färbung auf elastische Fasern 
und bei Verfolgung der Gebilde in Schnittserien wurde festgestellt, dass 
die Felder dem Innenraum von Gefässen, meist Venen, zuweilen aber auch 
Arterien, entsprachen, zwischen deren Endothel und Elastica sich Sarkom- 
gewebe entwickelt hatte. Das Endothel wurde vielfach intact als Be- 
grenzung eines engen spaltartigen Lumens vorgefunden. Es schien dem- 
nach dem Andrängen des Tumors widerstanden zu haben und nur von 
seiner ursprünglichen Stelle verdrängt worden zu sein. Dass ihm oder 
den Intimazellen ein activer Antheil an der Tumorentwicklung zukommt, 
hält Verf. für unwahrscheinlich, vielmehr sind die Tumorzellen als von 
aussen eingedrungen anzusehen. Darauf wiesen auch Stellen hin, wo die 
Elastica durchbrochen und nach innen gedrängt worden war. Die elastischen 
Fasern erleiden beim Fortschreiten des Processes weitgehende degenerative 
Veränderungen und gehen schliesslich ganz zu Grunde. 

M. v. Brunn (Tübingen). 


v. Buday, Koloman, Ueber den circumscripten Entwicklungs- 
defect des Gehirns mit einigen Bemerkungen bezüglich 
der Porencephalie. (Orvosi Hetilap, 1900, No. 44.) 

Das untersuchte Gehirn stammt von einem an Typhus abdominalis 
verstorbenen Patienten, bei welchem die der Porencephalie ähnliche Gehirn- 
veränderung absolut keine klinischen Symptome verursachte. Bei der 
Section fiel schon äusserlich die ungewöhnliche Grösse des Schädels auf, 
dessen Circumferenz 58 cm, der Längendurchmesser 18,5 cm und der 
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Querdurchmesser 16 cm betragen. Bei der Herausnahme des Gehirns 
zeigte sich an der rechten Seite desselben eine grubige Vertiefung, die 
zwischen dem Temporal- und Frontallappen in Folge der hochgradigen 
Ausbreitung der Fossa Sylvii zu Stande kam. Als Ursache dieser Hypo- 
plasie muss eine Entwicklungshemmung des Gehirns angenommen werden, 
aber über die letzte Ursache dieser Entwicklungsanomalie geben weder 
die Kundrat’sche, noch die Kahlden-Marchand’sche Theorie ge- 
nügenden Aufschluss. Da der Begriff der Porencephalie derzeit noch an 
formelle Eigenschaften gebunden ist, stellen sich dem eingehenden Studium 
derselben noch Schwierigkeiten entgegen. J. Hönig (Budapest). 


Kassai, Eugen, Diabetes insipidus in einem Falle von Menin- 
gitis basilaris luetica. (Orvosok Lapja, 1901, No. 13.) 


Die 43-jährige Friseurin entleerte 4—6 ] Harn pro die, hatte eine 
Oculomotorius- und Abducens-Lähmung, heftige Kopfschmerzen und am 
Unterschenkel ein Geschwür, dessen luetischer Charakter durch die 
Justus’sche Reaction (Verminderung des Hämoglobingehaltes des Blutes 
bei Einverleibung einer grösseren Menge von Quecksilber) sowie durch 
die Heilung auf die eingeleitete Schmiercur festgestellt wurde. Alle die 
Symptome berechtigen zur Annahme einer Meningitis basilaris auf luetischer 
Grundlage. Die entsprechende Behandlung (Inunctionscur mit Jodkali) 
brachte eine Besserung der Oculomotorius- und Abducenslähmung, auch 
die Polyurie und Polvdipsie schwanden, die heftigen Kopfschmerzen wichen 
jedoch nicht und auch die Atrophia n. optici machte Fortschritte. 

J. Hönig (Budapest). 


Onodi, Adolf, Ueber die Pathologie der Anosmie. (Orvosok 
Lapja, 1901, No. 6.) 

Die Anosmiefälle können in 3 Gruppen eingetheilt werden: 1) essen- 
tielle oder wahre Anosmie, die, der erkrankten Stelle des Riech- 
gebietes entsprechend, centralen oder peripheren Ursprunges sein kann; 
2) mechanische oder respiratorische Anosmie und 3) func- 
tionelle Anosmie. Nach Aufzählung der zahlreichen Ursachen, in 
Folge derer die genannten 3 Gruppen entstehen können, bemerkt Verf., 
dass viele dieser Anosmieen mit Geruchshallucinationen in Form von ver- 
schiedenen Parosmieen und Kakosmieen begleitet erscheinen, die oft auch 
als sichere Vorläufer der bald darauf eintretenden Anosmieen gelten. 

J. Hönig (Budapest). 


Probst, Ueber das Gehirn der Taubstummen. (Arch. f. Psychiatrie, 
1901, Heft 2, S. 584.) 


Verf. hatte Gelegenheit, das Gehirn eines 17-jährigen taubstummen 
Mädchens zu untersuchen. Die Seitenventrikel waren etwas erweitert, die 
Schläfenwindungen auttallend schmal, indessen waren im Mark derselben 
keine Degenerationen nachzuweisen, auch die Ganglienzellen der Rinde 
nicht gröber verändert, vielleicht war die Zahl der Pyramidenzellen etwas 
verringert. Auf der rechten Hemisphäre zeigte sich der Windungstypus 
in der mittleren Frontalwindung und vorderen Centralwindung autlallig, 
die Furchen waren nur flach, die Begrenzung des Markes gegen die 
Rinde hin erschien festungsmauerartig. Das Mark entsprechend dem 
Gyrus fusiformis war etwas gelichtet, ebenso das Tapetum an der unteren 
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äusseren Ventrikelecke. Acusticuskern unverändert, der Nerv etwas 
schmäler, aber ohne besondere Veränderungen, keine Labyrinthaffection. 
E. Schütte (Osnabrück). 


Neumann, Zur Kenntniss der Zirbeldrüsengeschwülste., 
(Monatsschr. f. Psychiatrie und Neurologie, 1901, Heft 5, S. 337.) 

Verf. hat 20 Fälle von Tumoren der Zirbeldrüse zusammengestellt und 
noch 2 eigene Beobachtungen hinzugefügt. In der ersten derselben handelte 
es sich um eine 28-jährige Frau, deren Section einen Hydrops cysticus 
glandulae pinealis und ein unter der Vierhügelplatte gelegenes ganglionäres 
Neurogliom ergab, letzteres hatte den Aquäduct völlig verschlossen. Im 
zweiten Falle fand sich bei einem 11l-jährigen Knaben an Stelle der 
Zirbeldrüse ein kleinzelliges Sarkom mit zahlreichen Blutgefässen und 
Kalkconcrementen. 

Von den 22 Kranken waren 19 männlichen und nur 3 weiblichen 
Geschlechts, vorzugsweise handelte es sich um jugendliche Individuen. 
Verf. glaubt, dass der überwiegende Theil der Epiphysistumoren als an- 
geborene Entwicklungsanomalieen anzusehen ist. E. Schütte (Osnabrück). 


Bonome, A., Bau und Histiogenese des pathologischen Neu- 
rogliagewebes. (Virchow’s Archiv, Bd. 163, 1901, S. 441.) 

Die in der vorliegenden Arbeit entwickelten Anschauungen gewann 
Verf. durch das Studium einer Anzahl von Hirnen, die indes nicht näher 
beschrieben werden, unter vorzugsweiser Anwendung der Weigert’schen 
Neuroglia-Färbemethode. Als Unterscheidungsmerkmale zwischen Gliomen 
und einfachen Gliosen hebt er hervor, dass letztere keinen eigentlichen 
Tumor bilden, dass sie ohne scharfe Grenze in die Umgebung übergehen, 
während eine solche bei Gliomen doch einigermaassen deutlich ist, und dass 
die nicht besonders atypischen Zellen gegenüber den reichlich entwickelten 
Fasern sehr zurücktreten. Die Gliome neigen wegen ihres meist grossen 
Zellreichthums zum Zerfall, die Zellen selbst sind atypisch und ähneln 
embryonalen Gliazellen. Mehrfach konnte Verf. in Gliomen epithelähnliche 
Zellen theils als Auskleidung spaltförmiger oder cystischer Hohlräume, 
theils isolirt oder in kleinen Gruppen zwischen Gliafasern nachweisen. 
Er fasst dieselben als Abkömmlinge von dem Epithel des primitiven 
Neuralrohres auf, die entweder durch schlauchförmige Sprossung mit nach- 
folgender Abschnürung oder durch Einwanderung an den abnormen Ort 
gekommen sind. Hier scheinen sie für die Genese der Gliome eine wich- 
tige Rolle zu spielen, wenigstens wurden Zellenschnüre und Zell- oder 
Kernanhäufungen beobachtet, die durch directe Theilung dieser Zellen ent- 
standen zu Sein schienen, wiewohl sie auch in Tumoren vorkamen, die 
sonst keine epithelartigen Zellen erkennen liessen. Verf. bezeichnet diese 
Zellen als gliogenetische und betont ihre Aehnlicheit mit embryonalen 
Gliazellen, auch vermuthet er, dass die mehrfach in Gliomen beschriebenen 
„neugebildeten Ganglienzellen“ zum Theil wohl mit den beschriebenen 
Gebilden identisch sind. 

Die Gestalt der Gliomzellen ist sehr mannigfaltig, unter anderen 
kommen auch Zellen mit grossen Protoplasmafortsätzen vor. Der Grund 
für die Vielgestaltigkeit sowie auch für das wechselnde Verhältniss zwischen 
Zell- und Fasergehalt liest in dem verschiedenen Entwicklungsgrad der 
Zellen. Je jünger sie sind und je näher sie noch dem embryonalen Zu- 
stand stehen, um so mehr überwiegen die Zellen über die Fasern und um- 
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gekehrt. An der Bildung der Gliafasern betheiligen sich die Gliazellen in 
ähnlicher Weise wie die Bindegewebszellen an der Difierenzirung der 
Bindegewebsfasern. Im übrigen sind die Beziehungen zwischen Gliafasern 
und Gliazellen unter pathologischen Verhältnissen ähnliche, wie sie Wei- 
gert für normale beschrieben hat. Auch hier bilden die Gliafasern nicht 
Ausläufer der Gliazellen, sondern legen sich diesen nur locker an. 

M. v. Brunn (Tübingen). 


Koch, J., Zur Histologie des myotonisch hypertrophischen 
Muskels der Thomsen’schen Krankheit (Myotonia con- 
genita). (Virchow’s Archiv, Bd. 163, 1901, S. 380.) 

Verf. excidirte einem 21-jährigen Patienten mit Myotonia congenita 
Muskelstückchen, fixirte sie lebenswarm und studirte die Veränderungen 
im Vergleich zum normalen Muskel. In den im Ganzen sehr stark ent- 
wickelten Muskeln waren die Primitivbündel hypertrophisch. Der schwer 
zu entscheidenden Frage, ob daneben eine Hyperplasie, d. h. eine Ver- 
mehrung der Zahl der Muskelfasern vorlag, schenkte Verf. besondere Auf- 
merksamkeit und beantwortet sie im positiven Sinne. Er fand nämlich 
vielfach Bilder, die eine Spaltung von Muskelfasern erkennen liessen. Der 
Spaltungsprocess wurde oft eingeleitet durch eine intensive Wucherung der 
Muskelkerne, die sich direct theilten und in langen Reihen in der Längs- 
richtung der Fasern anordneten. Solche Stellen schienen relativ wenig wider- 
standsfähig zu sein, da sie dem Bindegewebe des Perimysium internum 
und Capillaren einzudringen gestatteten. Verf. ist geneigt, dem Binde- 
gewebe bei der Spaltung der Muskelfasern eine wichtige active Rolle zu- 
zusprechen. 

Neben den productiven resp. regenerativen Processen gingen degene- 
rative einher. Es fanden sich einfach atrophische Fasern, die von be- 
nachbarten hypertrophischen wie plattgedrückt erschienen, Zerfallserschei- 
nungen in Gestalt der bekannten Muskelzellschläuche und Vacuolenbdil- 
dungen in den Fasern. 

Verf. vermuthet, dass diese ausgedehnten degenerativen und regene- 
rativen Processe die Leistungsfähigkeit des Muskels herabsetzen und so 
den Grund für den eigenartigen my otonischen Zustand abgeben. 

M. v. Brunn (Tübingeni. 


Marburg, P., Zur Kenntniss der mit schweren Anämieen ver- 
bundenen Rückenmarksaffectionen. (Wiener klin. Wochenschr., 
1900, S. 667.) 

Verf. beschreibt einen anatomisch genau untersuchten Fall von Rücken- 
marksatfection bei perniciöser Anämie. Die spinalen Symptome, bestehend 
in lancinirenden Schmerzen, Parästhesieen, Störungen der Reflexe, Herab- 
setzung der groben Kraft, der tiefen Sensibilität begannen 10 Jahre vor dem 
Tode. Die Untersuchung namentlich an Marchi- Präparaten ergab mul- 
tiple Herde im Rückenmark, besonders in den Hintersträngen, die als 
myelitische aufgefasst werden und von diesen abhängige Degenerationen. 
Die Vertheilung der Herde ist nach Verf. durch die Gefässanordnung be- 
dingt. K. Landsteiner (Wien). 


Mertens, Ueber einen atypischen Fall von Syringomyelie 
mit trophischen Störungen an den Knochen der Füsse. 
(Beitr. zur klin. Chir., Bd. 30, Heft 1.) 
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In dem vom Verf. mitgetheilten Falle fand sich bei einem 60-jährigen 
Manne neben Diabetes und Zeichen alter Lues eine auffallende Verun- 
staltung der Füsse. Die vorderen Theile derselben, insbesondere die Zehen 
sind klein und geschrumpft, die hinteren Abschnitte elephantiastisch ver- 
dickt; mehrfache Narben, von alten Incisionen berrührend. Das Röntgenbild 
zeigte eine enorme Zerstörung und Verbildung der Metatarsal- und Gelenk- 
knochen. Da ausserdem vasomotorische und sehr typische sensible Stör- 
ungen, ferner trophische Veränderungen an Haut und Musculatur bestanden, 
so wird die Erkrankung wohl mit Recht auf einen syringomyelitischen 
Process zurückgeführt. Die Localisation des Processes, das Beschränktsein 
auf die beiden unteren Extremitäten, ferner die hochgradigen Knochen- 
veränderungen dürften dem Fall ein besonderes Interesse verleihen. 

Honsell (Tübingen). 


Giese, Rückenmarksveränderungen bei Compression durch 
einen Tumor in der Höhe der obersten Segmente. (Deutsche 
Zeitschr. f. Nervenheilkunde, 1901, Heft 2—4, S. 137.) 


Ein walnussgrosses Fibrom zwischen Knochen und Dura, welches das 
Foramen magnum in der rechten Hälfte verschloss, hatte die oberen 
Cervicalsegmente und den untersten Abschnitt der Medulla sehr stark com- 
primirt. In der Höhe des 2. Cervicalsegmentes betrug der frontale Durch- 
messer nur noch 3—4 mm, auffallender Weise waren besonders die cen- 
tralen Partieen zerstört, ausserdem war die Zerstörung links hochgradiger 
als rechts. Mikroskopisch Verdickung und Rundzelleninfiltration der Pia, 
Hyperplasie der Neuroglia und mehr oder weniger ausgesprochene Ver- 
änderungen an Nervenfasern und Zellen. Ausserdem Vermehrung der 
Blutgefässe und Infiltration mit Rundzellen. Neben anderen Degenerationen 
war besonders bemerkenswerth die Degeneration des Schultze’schen 
Kommas linkerseits, die bis zum 6. Cervicalsegment reichte. Ein Ueber- 
treten der Fasern in das Hinterhorn wurde nicht beobachtet; das ovale 
Feld Flechsig’s war frei. E. Schütte (Osnabrück). 


Spitzer, L., Ein Beitrag zur Kenntniss der mercuriellen 
Polyneuritis acuta. (Deutsche Zeitschr. f. Nervenbeilk., Bd. 19, 
1901, S. 215.) 


Bei einem 28-jährigen, sehr anämischen Manne traten um die Mitte 
der 4. Woche einer wegen Syphilis vorgenommenen Einreibungstour starke 
Schmerzen und Schwäche an den unteren Extremitäten sowie Ataxie auf, 
dabei die Sehnenreflexe erhöht, die sich langsam zurückbildeten. Verf. er- 
örtert sodann die Frage, ob diese Neuritis als durch Syphilis oder durch 
das Quecksilber bedingt anzusehen ist, und stellt die einschlägige Literatur 
zusammen. Die Rückbildung der Erscheinungen nach Aussetzen des 
Quecksilbers, während die Luessymptome fortbestanden, spricht in diesem 
Falle für die Annahme einer mercuriellen Aetiologie. Auffallend ist das 
Vorhandensein gesteigerter Patellarreflexe und Fussclonus bei peripherer 
Neuritis, indessen liegen auch hierfür Parallelfälle vor. 

Friedel Pick (Prag). 
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Berichte aus Vereinen etc. 


K. k. Gesellschaft der Aerzte in Wien. 
Sitzung vom 19. October 1900. 
(Original-Berichte.) 

Gussenbauer hält weiland Albert einen warm empfundenen Nachruf. 

Emil Schwarz demonstrirt Präparate eines eigenthümlichen Falles von Leuk- 
ämie, bei welchem die Obduction eine über das ganze Skelet verbreitete intensive 
Osteosklerose constatirte. 

Victor Hammerschlag gelang es, durch rechtzeitige Trepanation des Warzen- 
fortsatzes und Punction des Schläfelappens einen ausgedehnten otitischen Gehirn- 
abscess zur Heilung zu bringen, trotzdem schon schwere Hirnreizungssymptome vor- 
handen waren. 

Robert Kienböck spricht über Schädigung der Haut durch Röntgen- 
strahlen und kommt zu dem Schlusse, dass hauptsächlich stärker lufthaltige Vacuum- 
röhren („weiche Röhren“) die schädlichen Wirkungen entfalten. 


Sitzung vom 26. October 1900. 


Conrad Büdinger hatte Gelegenheit, das Schädeldach eines an Tuberculose ver- 
storbenen Knaben 4 Jahre nachdem er 2 Knochendefecte in Folge Caries 
durch Knochenplatten aus dem Calcaneus eines einem anderen Patienten wegen 
Fungus amputirten Beines geschlossen hatte, zu untersuchen und konnte die complete 
Einwachsung dieser Knochenplatten constatiren. 

Salomon Ehrmann stellt cinen Kranken mit extragenitalem syphilitischem 
Primäraffect (unteres Augenlid) vor. 

Discussion: Neumann, MraZek, Spiegler. 

Eduard Schiff demonstrirt mehrere durch Röntgenstrahlen geheilte Fälle 
von Hypertrichosis, Favus und Lupus. 

Jakob Pal berichtet über seine Untersuchungen betreffs der Darmwirkung 
des Opiums und Morphiums, welche im Gegensatz zur herrschenden Lehre nicht 
in einer Lähmung des Darms, sondern in einer Erhöhung und Regulirung des Tonus 
der Darmwand bestehe. 


Sitzung vom 2. November 1900. 


Isidor Neumann demonstrirt einen Fall von Lepra maculosa. 

Julius Mahler: Demonstration eines Falles von Mpyotonia congenita 
(Thomsen’sche Krankheit). 

Tandler demonstrirt anatomische Präparate: Einen angeborenen Tiefstand 
der Milz in Folge Ausbleibens der Verwachsung zwischen dem axialen Blatte des 
Milzgekröses und Peritoneum parietale; ferner einen Fall von Kryptorchismus in Folge 
peritonealer Verwachsung des Hodens und schliesslich ein doppeltes Uranoschisma. _ 

Robert Kienböck demonstrirt an einem Falle von Alopecia areata die 
heilende Wirkung der Röntgenstrahblen. 

Discussion: Neumann, Schiff, Leopold Freund, Nobel. 


Sitzung vom 9. November 1900. 


Ewald Herinz konnte bei Hunden und Affen durch Durchschneidung der 
hinteren Rückenmarkswurzel deutliche Ataxie erzeugen. Doch ist e 
möglich, dass mit den sensiblen Nerven andere Fasern verlaufen, welche die unwill- 
kürliche Regulirung der Bewegungen volltühren. 

Discussion: Redlich. 


Sitzung vom 16. November 1900. 


Johann C'sokor macht im Namen Sanfelice’s (Neapel) die Mittheilung, dass 
es bei Thieren gelungen sei, durch intravenöse Injection von Culturen von 
Saccharomyces neoformans Adenome und Carcinome in den drüsigen 
Organen (Pankreas, Lymphdrüsen) zu erzeugen. 

Heinrich Sehur demonstrirtt basophile Granula in polymorph-kernigen 
(mit Ehrlich-lFärbung neutrophil granulirten) Zellen. 

S E Erben demonstrirt einen Fall von isolirtem Clonus des Triceps 
rachıi. 


gemeeten kengen, feig ege, fe, 
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Discussion: Winternitz, Redlich. 
Pendl stellt einen nach Maydl radical operirten Fall von Ektopie der 
Blase vor. Die Continenz beträgt jetzt 3—4 Stunden. 


Discussion: Rudolf Frank. 

Ernst Czyhlarz: Es giebt sicher cerebrale Blasenstörungen unter Aus- 
schluss einer Mitwirkung psychischer Störungen und unter Ausschluss einer Affection 
des übrigen GEIER Blasenapparates, im Speciellen auch des Rückenmarks. 

E. Wertheim: Zur Frage der Radicaloperation beim Uteruskrebs. 
ee empfiehlt die Laparotomie und vollkommene Ausräumung der Parametrien und 

rüsen. 


Sitzung vom 23. November 1900. 


Discussion über den Vortrag Wertheim’s: Schauta, Herzfeld, Chrobak, 
Latzko, Erlach, welche sämmtlich die Laparotomie und complete Ausräumung der 
Drüsen für unmöglich und höchst gefährlich erachten. 


Sitzung vom 30. November 1900. 


Isidor Neumann demonstrirt cine Frau mit multiplen, cystös degenerirten 
Schweissdrüsen der Haut mit kolloidähnlichem Inhalt. 

Breuer demonstrirt einen 19-jährigen Burschen mit einer schrumpfenden 
Pleuromediastinitis im Anschluss an ein Trauma. 

Kretz weist an der Hand mehrerer pathologisch-anatomischer Präparate auf den 
Zusammenhang von Tonsillarerkrankungen, namentlich Anginen mit 
Appendicitis hin. 

Kornfeld macht eine vorläufige Mittheilung über die Verwerthung der Blut- 
druckmessung in der Diagnostik der Nervenkrankheiten. 

Ernst Pick spricht über scine Untersuchungen betretfend gewisse, bei der Ver- 
dauung gebildete Eiweissderivate, welche auf das in den Gefässen circulirende Blut 
gerinnungshemmende Wirkung ausüben. 


Sitzung vom 7. December 1900. 


Roland Grastberger berichtet über seine im Verein mit Schattenfroh vorge- 
nommenen Untersuchungen über die Identität des bis jetzt ala Erreger des 
Rauschbrandes betrachteten Bacillus mit dem unbeweglichen, anaöroben Butter- 
säurebacillus Gruber’s. 

Discussion: Schattenfroh, Gruber, Lindenthal, Czokor. 

Holzknecht demonstrirt Röntgenbilder von Fremdkörpern in der Speise- 
röhre und im Darme, von einer physiologischen Knochenvarietät, dem Os inter- 
medium tarsi, und von einem Schrägbruch der Tibia. Redner stellt ferner einen Knaben 
mit Alopecia areata vor, bei dem nach 5 Bestrahlungen mit Röntgenstrahlen alle 
an ausfielen, nur um jeden kahlen Herd blieb eine schmale Zone von Haaren 
stehen. 

Leopold Freund demonstrirt einen gleichen Fall. 

Max Herz erstattet eine vorläufige Mittheilung über die Auscultation des 
normalen und pathologischen Muskeltonus bezw. Muskelgeräusches, 

Englisch bespricht Aetiologie, Klinik und Therapie der angeborenen kleinen 
Prostata. 


Sitzung vom 14. December 1900. 


Weinlechner stellt eine 43-jährige Bäuerin vor, bei welcher er die Cholecyst- 
ektomie wegen (rallensteinen mit bestem Erfolg ausgeführt hatte; ferner das 
Röntgenbild einer 7-fingerigen Hand. | 

Heinrich Weiss stellt einen Knaben vor, der im Anschluss an eine Angina 
an Gelenkrheumatismus mit reichlichem, rothbraunem, fleckigem Exanthem er- 
krankte. Nach Ablauf dieser Erkrankung traten in den Epiphysenfuren der langen 
Röhrenknochen heftige Schmerzen auf, welche auf Phosphor prompt schwanden. 

Gustav Singer stellt 3 Patienten vor, bei denen sich die Oelcur als ausge- 
zeichnetes Mittel gegen Gallensteinkoliken erwies. 

Max Herz erstattet im Namen Baldo Rossio aus Mailand eine vorläufige Mit- 
theilung über Experimente zur Frage der Behandlung von Knochen- 
brüchen. Die Consolidirung erfolgt rascher auf Massage der Fracturstelle als bei 
Immobilisation. 

Eduard Schiff demonstrirt einen Apparat, mit welchem er die Einwirkung 
sogenannter stiller elektrischer Entladungen hochgespannter Ströme auf 
die Haut prüfen will. 

Kassowitz weist an Phosphorölen, die 14 Jahre aufbewahrt waren, die Anwesen- 
heit des Phosphors mit der Scherer schen Probe nach und sucht hiermit die von 
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Zweifel und Monti aufgestellte Behauptung, dass der Phosphor aus der Leberthran- 
lösung rasch verschwinde, zu entkräften. 


Sitzung vom 21. December 1900. 


Karl Ullmann spricht über die Heilwirkung der durch Wärme erzeugten 
localen Hyperämie auf infectiöse und chronische Wundprocesse. 


Sitzung vom 11. Januar 1901. 


Otto Zuckerkandl stellt einen durch partielle Blasenresection geheilten 
Fall von Carcinuma vesicge vor. Das Neoplasnıa sass an der vorderen Wand 
der Blase. 

Anton Frisch kann gleichfalls eine seit 6 Jahren dauernde Heilung nach 
Blasenresection wegen Krebs der vorderen Blasenwand aufweisen, während 
Wertheim eine Kranke 6 Wochen nach Resection der Blase an Erschöpfung verlor. 

Arthur Schiff kann auf Grund von eingehenden Nachprüfungen die von Fliess 
(1897) gemachten Angaben bestätigen, dass nämlich bei schmerzhafter Dys- 
menorrhöe, seien sie nervöser Natur oder durch organische Erkrankungen des 
Genitales bedingt, Cocainisirung des vorderen Endes der unteren Nasen- 
muschel und des Tuberculums septi die Schmerzen prompt beseitige und dass 
Mate dieser „Genitalstellen* der Nase dauernde Heilung ın 72 Proc. bewirken 

önne. 

An der Discussion betheiligen sich: Emil Redlich, Moritz Weil, Gom- 
erz, Grossmann, Chiari, Leopold Rethi, Halban, Pauli, Steinbach, 
enedikt, Chrobak, welche alle mit wenigen Ausnahmen ähnliche Erfahrungen zu 

machen Gelegenheit hatten. 


Sitzung vom 18. Januar 1901. 


Kassowitz demonstrirt Leuchtproben von Phosphorleberthran, der in 
offenen Reagenzröhrchen längere Zeit aufbewahrt worden war, um zu beweisen, dass 
der Phosphor sich aus der Lösung nicht verflüchtige. 


Moritz Benedikt demonstrirt das Röntgenogramm einer tabischen Ar- 
thropathie der Wirbelsäule. Es handelt sich um die Subluxation dreier Wirbel 
mit Einbruch der Körper. 

Oscar Kraus demonstrirt einen Apparat zur kräftigen Ausspülung und 
Reinigung der Blase bei chronischer Cystitis. Aus einem cylindrischen Gefäss, 
das auf 20 Atmosphären Druck geaicht ist, wird die Spülflüssigkeit, am besten Karls- 
bader Sprudel wegen seiner schleimlösenden Wirkung, durch den Druck der aus einer 
aufgeschraubten Sodorpatrone entweichenden Kohlensäure in die Blase getrieben. 


Sitzung vom 25. Januar 1901. 


Johann Czokor demonstrirt Serien von im menschlichen Stuhle gefundenen 
en der Lusterfliege, Homalomyia scalaris, in sämmtlichen Entwicklungs- 
stuien. 

Weinberger führt einen Kranken mit Dextrocardie in Folge eines Schrumpfungs- 
processes der linken Lunge vor. 

Hryntschak demonstrirt ein 5-monatliches rachitisches Kind, bei dem Sana- 
togen vorzügliche Wirkung erzielte. 

Theodor Offer demonstrirt eine neue, sehr empfindliche Harnprobe auf 
Zucker. 5 ccm Harn mit einer Messerspitze Phenylhydracinsulfosäure zum Sieden 
erhitzt, giebt, mit 10 ccm 15-proc. Kalilauge geschüttelt, schon bei Anwesenheit von 
0,1—0,2 Proc. Zucker eine rosenrothe Färbung. 

Friedrich Friedländer spricht im Anschluss an einen demonstrirten Fall von 
Heilung eines m... Douglas-Abscesses durch die sacrale Er- 
öffnung über die Resultate der operativen Behandlung dieser Erkrankung an der Klinik 
Albert’s während der letzten 3 Jahre. Von 100 Abscessen wurden 56 während des 
Anfalles beobachtet; 21 wurden conservativ, 35 operativ behandelt. Von diesen bestand 
in 7 Fällen schon diffuse eitrige Peritonitis; 5 starben, 2 genasen. Von den restlichen 
28 mit abgesackten Exsudaten genasen 26 nach der Operation, die nur in 2 Fällen 
radical, d. 1. mit Entfernung des Wurmfortsatzes, ausgeführt wurde. 

Moskovits demonstrirt ein nach dem Princip der gewöhnlichen Laboratoriuns- 
spritzflasche construirtes Gefäss zur handlichen Ausführung der Schleich- 
schen Infiltrationsanästhesie. 


Sitzung vom 1. Februar 1901. 


Zeiss! berichtet über seine an Hunden angestellten Versuche betreffs der In- 
nervation der Harnblase. Reizung des N. hypogastricus bewirkt Contraction der 
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Ringmuskel und Erschlaffung der Längsmusculatur, Reizung der N. erigentes Con- 
traction des Detrusor und Erschlaffung des Sphincter vesicae. 

Discussion über den Vortrag Friedländer’s „Zur operativen Behandlung 
appendicitischer Douglas -Abscesse“: 

Arthur Schnitzler erörtert die Vor- und Nachtheile der vier bei dieser Ope- 
ration in Betracht kommenden extraperitonealen Wege; der rectale, vaginale, perineale, 
sacrale Weg; am bedenklichsten erscheint Vortr. der vaginale Weg wegen der Gefahr 
einer Infection der Genitales. 

Rudolf Frank empfiehlt den perinealen Weg, Latzko schägt die Gefahr 
einer Infection bei vaginaler Eröffnung gering an, Gersuny wählt jene Methode, 
bei welcher der Abscess am leichtesten zu erreichen ist, Gussenbauer eröffnet den 
Abscess an seinem tiefsten Punkte, also auf perinealem Wege, doch scheut er auch 
den transperitonealen Weg bei entsprechendem Schutze der Bauchhöhle nicht. 


Sitzung vom 8. Februar 1901. 


Paul Federn demonstrirt einen Mann mit einem colossalen Kothtumor wahr- 
scheinlich in Folge angeborener Dilatation des Dickdarms. 


Vietor Urbantschitsch theilt seine günstigen Erfahrungen bezüglich der Heilung 
des Ohrenschwindels durch oftmaliges Ausführen und Ueben jener Kopf- 
bewegungen, bei welchen der Schwindel eintritt, mit. 


Hryntschak bestreitet die Wirksamkeit der Phosphortherapie bei 
Rachitis. 


Sitzung vom 15. Februar 1901. 


Mrazek demonstrirt einen jungen Mann mit luetischer Ostitis des Endgliedes 
des Daumens und der ersten und mittleren Phalange des Zeigefingers. Das Röntgen- 
bild lehrt, dass es sich um eine rareficirende Ostitis mit Vacuolenbildung und voll- 
ständiger Auflösung des Knochens handelt. Ä 


Kapsamer heilte 3 Fälle von Incontinentia urinae bei Frauen durch An- 
legung von Depots aus weisser Vaseline in der Umgebung der Urethra. 

Reimann stellt einen 16-Jährigen Burschen mit einer Stichverletzung der 
ee Bahn im Rückenmark und der sensiblen Wurzeln der Tinken 
Seite vor. 

Weinlechner demonstrirt einen Patienten, welchen er durch Abschälung der 
Nasenhaut von seiner Acne rosacea befreit hatte. 

Josef Winterberg bringt eine vorläufige Mittheilung über seine Versuche betreffs 
der Function der Leber im Stickstoff-Stoffwechsel des Körpers. 

Heinrich Albrecht demonstrirt die pathologisch-anatomischen Präparate zweier 
an Deciduoma malignum verstorbener Frauen; Foges die beiden amputirten, 
hypertrophischen Mam mae einer Erstgeschwängerten. 

Hochenegg hat in 7 Fällen von appendicitischem Douglas-Abscess und 
in e Fällen anderer Natur die parasacrale Methode mit bestem Erfolge ein- 
eschlagen. 
S Era Gussenbauer, Hochenegg. 


Sitzung vom 21. Februar 1901. 


Mrazek demonstrirt einen Patienten mit ärztlich sichergestellten Reinfectio 
syphilitica. Der Zeitraum zwischen beiden Infectionen beträgt 7 Jahre. 

Julius Sternberg stellt 3 geheilte Fälle von Rhinophyma durch Ab- 
schälung der Nasenhaut bis auf das Perichondrium und Deckung des Defecies 
nach Thiersch vor. 

Discussion: Weinlechner, Kaposi. 

Gustav Alexander hat an der vorgestellten Patientin die Aufmeisselung des 
Warzenfortsatzes wegen eines otitischen Abscesses unter Schleich’scher In- 
filtrationsanästhesie vollkommen schmerzlos vorgenommen. Der Knochen selbst 
wurde durch Injection von Schleich’scher Flüssigkeit in zwei mit feinen Trepans 
gebohrte Kanäle unempfindlich gemacht. 

Victor Hammerschlag hält diese Methode der Anästhesirung des Knochens 
wegen einer eventuellen Sinusverletzung für recht gefährlich. 

Englisch bespricht die pathologische Anatomie, Symptomatologie, Diagnostik und 
Therapie des intilisirenden Blasenkrebses. 


Sitzung vom 1. März 1901. 


Ferdinand Alt stellt 2 Fälle von operativer Heilung otitischer Sinus- 
thrombosen, Max Reiner einen 11-jüährigen Knaben mit hereditär luetischer 
Östitis der linken Tibia vor. 
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Kapsamer: Das Durchtreten von Zucker auf subcutane Injection 
von Phloridzin durch die gesunde Niere bei Erkrankung der anderen ist ein feineres 
und verlässlicheres Symptom für die Functionstüchtigkeit dieser Niere als die bekannte 
Methylenblauprobe. 

Discussion: Anton Frisch, Emil Schwarz. 

S. Ehrmann führt einen Kranken mit M. Addisoni vor. 

Walter Zweig: Zur Diagnose tiefsitzender Oesophagusdivertikel ist 
zu verwerthen: Zunehmende Schlingbeschwerden, Regurgitiren unverdauter Speisen, 
Fehlen des zweiten Schluckgeräusches, auffallender Wechsel der Sondirbarkeit. ufs 
Differentialdiagnose von idiopathischer Erweiterung des Oesophagus und Divertikel 
führt Z. 2 Sonden ein, von KEN die eine sicher in den Magen gelangt; durch die 
andere wird nun eine abgemessene Menge Methylenblaulösung eingegossen und jetzt der 
im Magen liegende Schlauch unter Senkung des Trichters langsam herausgezogen; bei 
Dilatation fliesst plötzlich die Farblösung ab. während sie beim Divertikel in dem- 


selben bleibt. 


Josef Schnürer (Wien). 
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Rudolf Virchow. 


Am heutigen Tage vollendet Rudolf Virchow sein achtzigstes 
Lebensjahr. 


Uns würde es nicht geziemen, bei diesem festlichen Anlass 
in eine kritische Besprechung seiner unsterblichen Verdienste einzu- 
treten. Diesen Versuch, soweit er in einem Journalartikel überhaupt 
möglich ist, zu wagen, wird Manchen von den Aelteren drängen, 
denen es vergönnt war, unter Virchow und neben ihm zu arbeiten. 
Denn gross ıst die Zahl seiner Schüler, nicht nur in unserem Special- 
fache und in verwandten theoretischen Disciplinen, sondern auch 
unter den Klinikern. Und in gewissem Sinne dürfen wir ja den 
Kreis seiner Schüler noch viel weiter ziehen. Das fühlen wir nicht 
nur in unserer Fachwissenschaft, welche dem Meister so unendlich 
viel verdankt, das hat wohl Jeder schon empfunden, der überhaupt 
nach wissenschaftlicher Methode arbeitet, für die Virchow vor- 
bildlich geworden ist. 

Es ist ein Leben, überreich an Arbeit, auf welches der Jubilar 
heute zurückblickt. 

Wir nennen, um von Vielem nur das Wichtigste hervorzu- 
heben, die Arbeiten über Phlebitis, Thrombose, Embolie, Infections- 
krankheiten, Leukämie, Syphilis, thierische Parasiten. Der Cellular- 
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pathologie und der Lehre von den krankhaften Geschwülsten kommt 
eine geradezu bahnbrechende Bedeutung zu. Virchow’s Archiv 
ist, wie keine andere wissenschaftliche medicinische Zeitschrift, über 
die ganze Erde verbreitet. An den Jahresbericht von Virchow- 
Hirsch und an das Handbuch der speciellen Pathologie und 
Therapie sei hier nur kurz erinnert. Auch die Bestrebungen für 
Hygiene und für Thierheilkunde sowie die unermüdliche Thätigkeit 
im Dienste des Allgemeinwohles dürfen wir nicht vergessen. 

Erhält so das Leben Virchow’s sein Gepräge durch eine 
ebenso gewaltige wie vielseitige Arbeitsleistung, so ist es auf der 
anderen Seite auch ungewöhnlich reich an Erfolg. Denn wir können 
wohl sagen, dass eine ähnliche Stellung, wie sie Virchow in der 
wissenschaftlichen Welt einnimmt, kaum je zuvor ein Forscher sich 
errungen hat. 

Gleichsam in einem äusseren wirkungsvollen Zeichen ist uns 
das in den letzten Jahrzehnten oft vor Augen geführt worden, wenn 
wir auf den internationalen Congressen und auf wissenschaftlichen 
Vereinigungen im Auslande den Gefeierten so ganz und gar den 
Mittelpunkt bilden sahen, dass wir Ort und Umgebung eine Zeit 
lang vergessen und uns auf eine Specifisch deutsche Versammlung 
versetzt wähnen konnten. Und auch heute kommen Schüler, Freunde 
und Fachgenossen, Forscher aus aller Herren Länder, Vertreter der 
medicinischen Facultäten und der angesehensten medicinischen Ge- 
sellschaften des In- und Auslandes zusammen, um Rudolf Virchow 
eine Ehrung zu bereiten, wie sie wohl noch nie einem Gelehrten 
zu Theil geworden ist, und wie sie spätere Generationen sobald nicht 
wieder sehen werden. 

Unter der grossen Zahl der Glückwünsche bitten wir den Jubilar, 
auch die unserigen entgegennehmen zu wollen. Möge es ihm ver- 
gönnt sein, sich der schönsten Frucht des Gelehrtenberufes, der 
Befriedigung, welche die Erforschung der Wahrheit gewährt, noch 
lange in derselben Frische zu erfreuen, wie heute! 

v. Kahlden. 
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Originalmittheilungen. 


Nachdruck verboten. 


Die Bedeutung der Leberveränderungen in Folge von 
Cumarinvergiftung. 
[Aus dem Königl. Pathol. Institut zu Göttingen.] 


Von Dr. Kempf, 


Volontärassistenten am Institut. 


Die Einwirkungen des Cumarins auf den thierischen Organismus sind 
schon des öfteren Gegenstand der experimentellen Forschung gewesen. 
Am eigenen Körper erzeugten Malewski!) und Buchheim durch Dosen 
von 4 g Cumarin nauseaartige Zustände, wobei sie gleichzeitig der Aus- 
scheidungsform dieses Stoffes durch die Nieren ihre besondere Aufmerk- 
samkeit zuwandten. Später war es vor allen H. Köhler?), der durch 
zahlreiche Thierexperimente die toxikologische Wirkung des Cumarins klar- 
zustellen versucht hat. 

Für die Klinik konnte das Cumarin (C,H,0O,), das Malewski seinen 
pharmakologischen Eigenschaften nach in die Gruppe des Camphers stellt, 
nie ein hervorragendes Interesse bieten, da die praktische Verwerthung 
dieses Körpers sich auf seine Verwendung als Geruchsmittel (zu Heu- 
parfums, zur Uebertäubung des Jodoformgeruchs) und seine Verarbeitung 
zu Maitrankessenzen (Surrogaten des Waldmeisterkrautes) beschränkt. Ge- 
ringe Mengen des Stoffes werden ausser bei Gebrauch von Asperula odo- 
rata zur Bereitung der Maibowlen im Fahamthee (den Blättern von An- 
grecum fragrans) und von Thieren bei Anwesenheit von Antoxanthum 
odoratum oder Melilotus im Futter aufgenommen. Die ergiebigste Quelle 
für das Cumarin, aus der auch die Industrie das weisse, krystallisirte 
Präparat gewinnt, stellt die Tonkabohne, der Same von Cumaruna odo- 
rata, dar. 

In allerletzter Zeit ist das Cumarin dadurch der pathologisch-anato- 
mischen Beachtung werth geworden, dass Levaditi?) auf Anregung von 
Ehrlich im Institut für experimentelle "Therapie zu Frankfurt Unter- 
suchungen speciell über die Veränderungen der Leber durch Cumarin an- 
stellte. Levaditi brachte einer grösseren Reihe von Thieren (Mäusen, 
Ratten, Kaninchen) das Cumarin theils per os, theils durch Injection öliger 
Lösungen des Giftes bei. Als Resultat seiner Experimente fand er ge- 
wisse Veränderungen in der Leber, unter anderen auch mikroskopische 
Befunde, die in ihm die Anschauung erweckten, das Cumarin mache in 
der Leber Veränderungen, die einem Angioma cavernosum zum Verwech- 
seln ähnlich sehen. 

Da demnach die Versuche L.’s geeignet sein konnten, zur Klärung der 
widerstreitenden Ansichten über die Entstehung der Lebercavernome bei- 
zutragen, musste es von Interesse sein, diese Experimente nachzuprüfen 
und festzustellen: 


1) Andreas Malewski, Quaedam de Camphora, Carboneo sesqui-chlorato, Cuma- 
mino Vanillaque Meletemata. I.-D. Dorpat, 1855. 
2) H. Köhler, Die Beeinflussung der grossen Körperfunctionen durch Cumarin. 
«-entralbl. f. d. medicin. Wissenschaften, 1875, S. 807. 
3) C. Levaditi, Experimentelle Untersuchungen über Cumarinvergiftung. Centralbl. 
E - allgem. Pathol. u. pathol. Anatomie, Bd. 12, No. 6. SE 
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1) wie weit sich die zu erhaltenden Befunde mit denen L.’s decken 
würden ; 


2) wie weit vor Allem Levaditi Recht hatte, auf Grund dieser Be- 
funde eine so auffallende Aehnlichkeit mit dem Angioma cavernosum zu 
behaupten. 


l Zu diesem Zwecke habe ich meine Versuche in pe Weise angestellt. Ich 

wählte zunächst Mäuse als Versuchsthiere, weil L. diese I'hierspecies als nders 
eignet für das Studium der durch Cumarin gesetzten Leberveränderungen hingestellt 
hatte. Die Versuchsanordnung war die gleiche wie bei L. Die Mäuse wurden einzeln 
in Gläser BC und mit Bröckeln cumarinhaltiger Cakesmasse gefüttert. Die Masse 
wurde nach L.’s Beispiel in der Weise hergestellt, dass Albert-Cakes mit einer 5-proc. 
ätherischen Cumarinlösung getränkt, darauf getrocknet, im Mörser fein pulverisirt und 
mit wenig Wasser zu Teig geknetet wurden. Den Teig strich ich auf Glasplatten aus 
und liess ihn bei Zimmertemperatur trocknen. Ich stellte eine Cakesmasse A her mit 
0,0125 g Cumarin auf 1g Substanz (entsprechend der von Levaditi benutzten Masse). 
Eine andere in nachstehender Tabelle mit B bezeichnete Form enthielt die doppelte 
Menge, also in 1 g 0,025 g Cumarin. Das Nähere über die angestellten Experimente 
lehrt die Tabelle. 


I 1.2... ER a ES EENG 8 
o glag 
P AFEEF 
Maus z & a (LS = a ; 
= P| Gewicht (ei | ër © D z Hauptsächl. pathologische 
No. | pE , 43 lsSö Leberveränderungen 
8.2 beim V 3 |m z 
a Beginn] Tode 
Ii 5| 20 |16 A |0,014| 0,0007 | Gefässinjection. Parenchymatöse Trü- 
| 1,1 bung, Quellung v. Zellen u. Kernen. 
II 6 18 11,1 B |0,015 | 0,0008 | Stauung, Nekrose. 
0,6 
ITI 6 20 12,8 B |0,025 | 0,0013 | Gefässinjection. Kernquellung. Karyo- 
1,0 rhexis. 
IV 6 20 11,2 B |0,025 | 0,0013 | Gefässinjection. Fettige Degeneration. 
1,0 Nekrose. 
V 6 20 15 A 10,031 | 0,0015 | Gefässinjection. Quellung v. Kernen 
2,5 und Zellleibern. Karyorhexis. 
VI 3 17 10,2 B | 0,03 0,0017 | Stauung, Nekrose. 
1,2 
VII 3 23 14,2 B |0,055 | 0,0023 | Stauung, fettige Degeneration, Ne- 
2,2 krose. 
VIII 9 11 7,2 A 10,08 0,0072 | Stärkste Stauung, Druckatrophie der 
6,5 Leberzellen. 
IX 8 11 7,5 A | 0,085 | 0,0077 | Stärkste Stauung, Druckatrophie der 
6,8 Leberzellen. 
X | 12 18 9,2 A 10,16 0,0089 | Gefässinjection, Quellung von Zellen 
12,9 und Kernen. 
XI | 12 20 11,2 A [0,18 0,009 Gefüssinjection, Quellung v. Zellen u. 
14,2 Kernen, vacuoläre Degeneration. 
XII | 34 18 8,8 A 10,445 | 0,025 Stauung, Zell- und Kernquellung, 
34,6 vacuoläre Degeneration, Nekrose. 
B 
| | 0,5 


Zu obiger Tabelle ist zu bemerken, dass für die Reihenfolge der ein- 
zelnen Mäuse für mich die Gesammtdosis des bis zum Tode der Thiere 
verfütterten Cumarins (wegen des verschiedenen Gewichts auf 1 g Maus 
reducirt) maassgebend war. Von den Thieren, die die schwächere Form A 
erhielten, zeigten die Mäuse X, XI und XII eine beträchtliche Widerstands 
fähigkeit gegen die Vergiftung. Die Mäuse X und XI wurden daher nach 
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12 Tagen getödtet, während Maus XII in Folge Verabreichung von Form B 
zu Grunde ging. Alle übrigen Versuchsthiere” gingen ebenfalls spontan ein. 

Was die Allgemeinerscheinungen betrifft, unter denen die Mäuse ad 
exitum kamen, so beobachtete ich bis etwa 24 Stunden vor dem Tode 
ausser hochgradiger Unruhe an den Thieren nichts Auffälliges. Dann aber 
trat gewöhnlich ein ausgesprochen narkotischer Zustand ein. Die Thiere 
sassen zusammengekauert, mit geschlossenen Augen und erschwerter Ath- 
mung da und reagirten kaum auf äussere Reize. Im weiteren Verlauf 
nahm die Benommenheit ständig zu und ging allmählich in den Tod über. 

Bei der Section zeigten die einzelnen Organe, neben den Baucheinge- 
weiden besonders auch die Lungen, eine oft sehr beträchtliche Hyperämie, 
Das Herz befand sich in der Mehrzahl der Fälle im Zustande der aus- 
gesprochenen Diastole. Der rechte Ventrikel war gewöhnlich stark mit 
flüssigem Blut gefüllt. 

Der mikroskopischen Untersuchung wurden stets sämmtliche Lappen 
der Leber und meistens auch Nieren, Milz, Lungen und Darm unterzogen. 
Als Fixirungsflüssigkeiten dienten der Alkohol, die Müller’sche Flüssigkeit 
mit Zusatz von 10 Proc. Formol, und die Flemming’sche Lösung. Die 
Einbettung der Präparate erfolgte in Paraffin. Die einzelnen Schnitte 
färbte ich gewöhnlich einfach mit Hämatoxylin, sodann aber auch je nach 
Zweck und Vorbehandlung nach van Gieson, mit Hämatoxylin, Eosin, 
Lithioncarmin, Methylenblau, Saffranin. Zur Entscheidung einiger specieller 
Fragen benutzte ich Weigert’s Fibrinfärbemethode und Heidenhain’s 
Eisenalaunhämatoxylinfärbung. 

Ehe ich die mikroskopischen Leberveränderungen im Einzelnen be- 
schreibe, möchte ich auf die aus der Tabelle ersichtliche, auffallende Ge- 
wichtsabnahme meiner Versuchsthiere hinweisen, die bei Maus XII mit 
50 Proc. Gewichtsverlust ihren Höhepunkt erreicht. Die Erklärung hierfür 
ist wohl hauptsächlich darin zu suchen, dass die Mäuse wegen des intensiv 
brennenden und bitteren Geschmacks des Cumarins die Nahrungszufuhr 
auf ein Minimum beschränkten. Dafür spricht auch der besonders bei 
den Mäusen I bis VII so ausserordentlich niedrige Consum an Cakes (cf. 
5. Columne der Tabelle). Es muss sich also von vornherein die Ver- 
muthung aufdrängen, dass vielleicht ein Theil der erhaltenen Leberverände- 
rungen auf Inanition zurückzuführen ist. Diese Vermuthung wird um so 
begründeter sein, als von verschiedenen Autoren als Folgen andauernden 
Hungerns ganz ähnliche Veränderungen in der Leber beschrieben sind, 
wie L. sie als durch Cumarin erzeugt beschreibt. So sah Popow?!) bei 
Hungerversuchen an weissen Mäusen in den Lebern körnige Trübung, 
Fettmetamorphose, karyokinetische Kerne und Hämorrhagieen. Wenn nun 
auch so hochgradige pathologische Erscheinungen nur durch völlige Unter- 
bindung der Nahrungszufuhr erzielt wurden, so bin ich doch der Ueber- 
zeugung, dass La und meine Befunde zum geringen Theil mit auf Rech- 
nung des offenbar bestandenen Hungerzustandes zu setzen sind ?). Alles 
darauf zurückzuführen, ist deshalb nicht angängig, weil erstens eben nur 
ein sehr mässiger Grad von Inanition bestand, Zweitens die von Popow 


1) Popow, L., Zusatz zum Artikel von Dr. Ruppert: Fall von einer Oesophagus- 
strietur und einige Bemerkungen über den Hungerprocess überhaupt. Warschau, 1855. — 
Nach d. Ss v. Dr. Mühlmann im Centralbl. f. Allgem. Pathol. u. Pathol. Anat., 
Bd. 10, S. 160. 

2) Allerdings sind in dieser Beziehung Lis Experimente ganz uncontrollirbar, da L. 
über die von seinen Mäusen aufgenommenen Cumarinmengen nichts berichtet und er nur 
von Maus I ausreichende Gewichtsangaben macht (cf. Centralbl., Bd. 12, S. 243). 
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und Anderen an den Nieren und anderen Organen beschriebenen, sehr 
bedeutenden Hungerveränderungen wenigstens bei meinen Mäusen völlig 
fehlten. 


Die Veränderungen, die ich thatsächlich in den Lebern der mit Cumarin ge- 
fütterten Mäuse fand, bewegten sich, wie die Tabelle zeigt, in zwei Richtungen. Ein- 
mal sah ich vorwiegend degenerative Vorgänge am Leberparenchym, andererseits zeigte 
sich der Gefässapparat der Leber alterirt. Versuchen wir nun durch Vergleich mit 
den in der 7. Columne der Tabelle aufgeführten, sehr verschiedenen Cumarinmengen 
eine Vorstellung darüber zu gewinnen, welche Beziehungen zwischen diesen Mengen 
und der Art und dem Grade der pathologischen Veränderungen bestehen, so muss es 
zunächst schwierig erscheinen, hier bestimmte Gesetze aufzustellen. Berücksichtigt man 
aber, dass nach der 5. Columne das Cumarin in zwei sehr verschieden starken Formen 
verabreicht wurde, so sieht man zugleich, dass eine ausgebildete Nekrose nur bei Mäusen 
eintrat, die die concentrirte Form B genossen hatten. Die Form A konnte Stauung 
und sogar die stärksten Stauungen hervorrufen, bewirkte aber niemals Nekrose. Es 
scheint daher das Auftreten von Nekrosen an die stärkere Concentration der Einzel- 
dosis des Giftes geknüpft zu sein. 

Die Meinung Le, dass die Nekrosen auf bestimmte Leberlappen beschränkt 
blieben, habe ich durch meine Untersuchungen nicht bestätigt finden können. 

Abgesehen von der vollendeten Nekrose, boten nun die Lebern der Versuchsmäuse 
eine ganze Skala nekrobiotischer Erscheinungen dar. Es fiel mikroskopisch zunächst 
in fast allen Fällen eine Schwellung nicht nur ganzer Lobuli, sondern grosser Ab- 
schnitte von Lebergewebe auf. In frischen Schnitten sah man an solchen Stellen viel- 
fach auf Essigsäurezusatz verschwindende Körnchen in den Zellleibern.. Andere eben- 
falls gequollene Partieen liessen eine albuminöse Trübung vermissen, sodass man hier 
den Eindruck einer ödematösen Veränderung bekam. Sehr schön vermochte man an 
gefärbten Präparaten schwere Veränderungen der Kerne wahrzunehmen. Dieselben 
zeigten eine so excessive Quellung, dass sie, ballonartig aufgebläht, das Doppelte und 
Dreitache der normalen Grösse erreichten. Statt des Chromatinnetzes fand a sich in 
vielen Leberzellenkernen nur ein intensiv gefärbtes centrales Kernkörperchen, während 
andere Kerne mit ihrem in einzelne Körnchen zerfallenen, gegen das Protoplasma nicht 
mehr abgrenzbaren Chromatin das deutliche Bild der Karyorhexis boten. 

Schwerere regressive Ernährungsstörungen zeigten die Lebern der Mäuse XI und 
XII. Ich sah hier ausser den beschriebenen Degenerationserscheinungen Vacuolen- 
bildungen in den Schnitten. An manchen Stellen konnte man glauben, es handle sich 
um Fettinfiltration, eine Ansicht, die indess durch osmiumgefärbte Präparate widerlegt 
wurde. Die Vacuolen, von denen sich nur wenige bei starker Vergrösserung als mit 
Endothel ausgekleidete Querschnitte erweiterter Capillaren herausstellten, waren oft von 
erheblicher Grösse (etwa entsprechend dem Durchmesser zweier Leberzellen) und liessen 
in ihrem Lumen gelegentlich körnige Massen und ausser Zusammenhang mit dem übri- 
gen Gewebe stehende Leberzellen und Kerne erkennen. 

Hochgradige Fettmetamorphose sah ich bei den Mäusen IV und VIL Mit 
Flemming’scher Flüssigkeit fixirte und mit Saffranin gefärbte Schnitte der Lebern 
en schon makroskopisch durch ihre schwarze Färbung ausgezeichnete Herde. Bei 
mikro:kopischer Betrachtung erwies sich, dass die Herde hauptsächlich um Central- 
venen angeordnet waren, dass daselbst die Zellen grössere und kleinere Fetttröpfchen 
enthielten, dass von einem Zellkern gewöhnlich nichts mehr wahrnehmbar war. Die 
Herde gingen vielfach direkt in Leberpartieen über, die mit ihrem blassen homogenen 
Aussehen und ihrem völligen Mangel an Kernfärbung das typische Bild der Nekrose 
zeigten. 

j Solcher Art waren die degenerativen Erscheinungen am Leberparenchym. In 
ihrem Wesen durchaus verschieden von den beschriebenen Processen sind nun Ver- 
änderungen, die häufig allein, zuweilen aber auch neben jenen angetroffen wurden und 
erst secundär die Beschaffenheit der specifisch functionirenden Zellen in Mitleidenschaft 
zogen, nämlich die Veränderungen im Gefässgebiete der Leber. Sie waren am stärksten 
ausgeprägt bei den Mäusen vr und IX, die im Uebrigen an den Leberzellen kaum 
nennenswerthe nekrobiotische Erscheinungen aufwiesen. Man sah bei diesen Thieren aut 
Quer- und Längsschnitten, sowie unter der Kapsel einzelner Leberlappen schon makro- 
skopisch oft über ganze Schnittflächen zerstreute Herdchen, die sich durch ihre dunkelrothe 
Färbung von dem umgebenden Gewebe abhoben. Betrachtete man Schnitte dieser Leber- 
lappen unter dem Mikroskop, so sah man Herde von etwas unregelmässiger Abgrenzung, 
in T die normale Leberstructur ein folgendermaassen verändertes Aussehen zeigte 
Die im mikroskopischen Bilde der normalen Leber fast nur durch die Reihen spindliger 
Endothelkerne angedeuteten Blutcapillaren innerhalb der Lobuli waren hier durch deut- 
liche Züge dicht nebeneinander liegender rother Blutkörperchen ad maximum erweitert. 
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Am Rande dieser Blutkörperchensäulen waren die Endothelien gewöhnlich gut erkenn- 
bar. Die dazwischen liegenden Leberzellenbälkchen waren im Vergleich mit normalen 
Bälkchen ausserordentlich verschmälert und machten häufig den Eindruck, als ob sie 
bandartig ausgezogen wären. Nur die Lage der sehr verkleinerten, im Uebrigen keine 
Zeichen von D eneration darbietenden Kerne wurde in den ganz atrophischen Zell- 
bälkchen durch Anschwellungen hervorgehoben. Die so charakterisirten Herde, die mit 
Partieen unveränderten Lebergewebes alternirten, waren immer um intralobuläre Venen 
angeordnet. Sie dehnten sich nicht auf die peripheren Partieen der Lobuli aus. Die 
Centralvenen selbst waren theils leer, theils mit rothen Blutkörperchen angefüllt, denen 
einzelne Leukocyten beigemengt waren. Dass daneben eine das normale Maass über- 
schreitende Injection der gesammten a zu finden war, auch bei Mäusen, 
denen eine ausgebildete Capillarhyperämie fehlte, zeigt die Tabelle. Eine Beschränkung 
der geschilderten Herde auf bestimmte Leberlappen habe ich nicht constatiren können. 


Fassen wir unsere Beobachtungen über die Gefässveränderungen der 
Leber zusammen, so fielen uns in den ausgeprägten Eällen auf: eine Hy- 
perämie der Centralvenen mit gleichzeitiger starker Erweiterung und Blut- 
füllung der intralobulären, besonders der dem Acinuscentrum nahe liegen- 
den Capillaren, zu der sich eine hochgradige Atrophie der Leberzellen- 
balken gesellte. 

Nach seiner eingehenden Beschreibung!) kann man nichts Anderes an- 
nehmen, als dass L. die gleichen Erscheinungen an den Lebergefässen be- 
obachtet hat wie ich. Um so unverständlicher ist es, wenn L. auf Grund 
dieses Befundes eine so auffallende Aehnlichkeit mit dem Angioma caver- 
nosum constatirt, dass er glaubt, seine Experimente seien möglicherweise 
geeignet, neues Licht auf die Genese der Lebercavernome zu werfen. Der 
ganze geschilderte Befund ist so typisch, wie man ihn nur verlangen 
kann, um die Diagnose: Hochgradige Stauung mit secundärer Gewebs- 
atrophie zu stellen. 

Wie ganz verschieden hiervon ist doch das Aussehen des Angioma 
cavernosum hepatis! Da hat man viel grössere, buchtige Hohlräume; da 
hat man häufig eine bindegewebige Kapsel und Gerüstsubstanz. Da hat 
man zwar auch zuweilen Züge von Leberzellen zwischen die Cavernen 
eingelagert, aber diese Leberzellen haben nur in einer verschwindenden 
Minderzahl ein atrophisches Aussehen. Häufiger sind sie mindestens eben- 
so gross, wie die übrigen Leberzellen, sehr oft aber weit grösser, so dass 
man sie mit Recht als hypertrophisch bezeichnen kann 71. Ueberhaupt 
imponirt das Cavernom von vornherein als etwas der normalen Leber ganz 
Fremdes, als in sie eingelagertes Gebilde, das gegen die Leberkapsel pro- 
minirt und eine Sehichtung des umgebenden Lebergewebes mit Abplattung 
der Zellen bewirken kann. Von allen diesen Kennzeichen des Leber- 
cavernoms habe ich weder in den oben beschriebenen, noch in zahlreichen 
anderen Schnitten etwas entdecken können, so dass ich die Aehnlichkeit 
der durch Cumarin erzeugten Veränderungen mit dem Lebercavernom 
durchaus nicht bestätigen kann. 

Begnügt man sich nun mit der Diagnose: Stauungsleber, so lautet die 
weitere Frage: Wie kann das Cumarin Stauung bewirken? Die Antwort 
hierauf ist aber bereits von H. Köhler in befriedigender Weise gegeben, 
der auf Grund sorgfältiger Versuche an Thieren das Cumarin geradezu 
als Herzgift bezeichnet. In seiner früher angeführten Arbeit stellt dieser 
Autor 20 Schlusssätze auf, in denen er ausführt, dass das Cumarin durch 
Beeinflussung der Herz- und Gefässnerven ein Absinken des Blutdrucks 


1) cf. Levaditi, Centralbl., Bd. 12, 8. 245. 
2) cf. V. Schmieden, Ueber den Bau und die Genese der Lebercavernome. Vire 
chow’s Archiv, Bd. 161, 8. 383, 339, 394 ff. Vergl. auch Taf. IX. 


— 
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mit Dilatation der Capillaren bewirke. Die Folge davon muss eine Stau- 
ung des Blutes in Venen und Capillaren sein, wie sie Köhler bei seinen 
Thieren gesehen hat, und wie sie L. und ich gleichfalls gefunden haben. 

Mit dieser Erklärung lässt sich auch der Sectionsbefund an anderen 
Organen mit Cumarin vergifteter Thiere in Einklang bringen. Wir finden 
das Herz im Zustande der Diastole, wir finden Stauung an den Bauch- 
organen, und es ist möglich, dass die hämorrhagischen Geschwüre des 
Magens, die L. bei 2 Ratten beschreibt (S. 244), eine Folge der Circula- 
tionsstörung durch Cumarin waren. Dass die Kreislaufsstörungen nach 
Cumaringenuss gerade in der Leber so intensiv in die Erscheinung treten, 
findet durch die topographische Lage und die Blutdrucksverhältnisse in 
der Leber seine Erklärung. Sehr schwere Schädigungen des Gefäss- 
systems konnte ich übrigens mehrfach (bei den Mäusen IV, X, XI) auch 
in den Lungen nachweisen. Da zeigten die Capillaren grosser Lungen- 
gebiete deutliche Hyperämie und gleichzeitig waren viele Alveolen völlig 
mit ausgetretenen rothen Blutkörperchen erfüllt. 

Alle diese Beobachtungen veranlassen mich, für die Gefässverände- 
rungen die Annahme einer specifischen Einwirkung des Cumarins auf die 
Leber abzulehnen. Vor Allem aber kann ich die Berechtigung 
L.’s, diese Veränderungen mit dem Angioma cavernosum 
zu vergleichen, in keiner Hinsicht anerkennen. 

Man könnte noch fragen, ob zwischen den geschilderten Gefässver- 
änderungen und den beobachteten Nekrosen Beziehungen ätiologischer Art 
bestehen. Es wäre denkbar, dass die Stauung zur Thrombenbildung in 
den Centralvenen führte, und dass die Thrombose eine secundäre Nekrose 
der anstossenden Läppchenpartieen im Gefolge haben könnte. Aehnliche 
Vorgänge, Nekrosen bei Thrombenbildung in Pfortaderästen, sind bekannt- 
lich bei der puerperalen Eklampsie beschrieben worden. Für diese An- 
schauung würde sprechen, dass häufiger in den Lebern der Versuchsthiere 
Herde gefunden wurden, die nebeneinander Gefässveränderungen und 
Nekrosen zeigten. Dagegen spricht aber, dass ich auch Lebern fand, 
die einerseits stärkste Stauungserscheinungen ohne Nekrosen (Maus VIII 
und IX), andererseits nekrotische und nekrobiotische Processe ohne nennens- 
werthe Stauung aufwiesen. Ueberdies vermochte ich in den Centralvenen 
der nekrotischen Bezirke weder Fibrin noch übermässig viel Leukocyten 
nachzuweisen, so dass ich eine Complication der Stauungshyperämie mit 
Thrombose nicht annehmen konnte. Da ferner die Untersuchung anderer 
Organe, speciell der Nieren, auf parenchymatös degenerative Erscheinungen 
negativ verlief, glaube ich dem Cumarin eine specifisch deletäre Wirkung 
auf die Leberzellen zuschreiben zu dürfen. Dass den Circulationsstörungen 
immerhin eine unterstützende Rolle beim Zustandekommen der regressiven 
Veränderungen zufällt, will ich nicht leugnen. 


Zum Schluss ist es mir eine angenehme Pflicht, Herrn Geh.-Rath 
Orth für die Anregung zu dieser Arbeit und seinen mehrfachen Rath 
meinen verbindlichsten Dank auszusprechen. 
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Nachdruck verboten, 


Ueber einen Fall von primärem Gallertkrebs der Gallenblase. 
Von Dr. Adolf Treutlein, 


Assistent am pathol. Inst. Erlangen. 
[Aus dem pathologischen Institut der Universität Erlangen.] 


Der primäre Gallertkrebs der Gallenblase darf wohl zweifelsohne zu 
den selteneren Befunden der pathologischen Anatomie gezählt werden, und 
hat das Studium der Literatur von etwas über 100 mir zugänglichen primären 
Krebsen der Gallenblase nur 8 Fälle von unzweifelhaftem Gallertkrebs er- 
geben. In Folge dessen wird es sich verlobnen, diesen wenigen einen 
neuen Fall von primärem Gallertkrebs der Gallenblase mit makroskopischer 
und mikroskopischer Beschreibung hinzuzufügen. 

In unserem Falle handelte es sich um eine 73-jährige Steinschleifers- 
frau, bei welcher die klinische Diagnose lautete: Carcinoma ventri- 
culi et hepatis. ` | 

Die pathologische Diagnose lautete: Carcinoma colloides vesic. 
felleae, Cholelithiasis, Cirrhosis, degeneratio adiposa et icterus hepatis — 
Peritonitis chronica — Ascites haemorrhagicus — Atrophia cordis fusca 
— Atheromatosis universalis — Pleuritis adhaesiva later. utriusque cir- 
cumscripta — Icterus universalis. 


Die speciell in Betracht kommenden Stellen des Sectionsproto- 
kolls lauten: | 


Entlang der Aorta abdominalis mehrere haselnussgrosse, krebsig infiltrirte Lymph- 
drüsen, über deren derbe, weissliche Schnittfläche vielfach gelbliche, kolloidartige Ein- 
sprenkelungen hervorquellen. Im vorderen und hinteren Mediastinum mehrere ebenso 
beschaffene Lymphdrüsen. Leber etwas grösser als gewöhnlich, fühlt sich sehr derb 
an und lässt namentlich an der vorderen Seite des rechten Lappens eine unregelmässig 
höckerige, grobe Granulirung der lehmartig gelben Oberfläche erkennen. Auf der Schnitt- 
fläche ist das Bild ein äusserst wechselndes und farbenreiches, indem von blassgrauen 
oder mehr röthlichen Streifen und Netzen oft ringförmig umzogene, kleinere oder 

össere Läppchenbezirke in bald gleichmässig buttergelber, bald dunkelgelber oder grün- 
lich ikterischer Farbe hervortreten, während sich aus den Gallengängen eine mässige 
Menge einer gelbschleimigen Flüssigkeit herausdrücken lässt. Geen die Gallen- 
blase zu geht das so beschaffene Lebergewebe in ein solches über, das zum Theil bei 
vollkommen glatter und gleichmässig blassgrauweisslicher Schnittfläche einen derben 
seirrhösen Charakter besitzt, zum Theil an die Beschaffenheit einer kleincystischen Kol- 
loidstruma erinnert. Im Bereich der letztgenannten Zonen, bei deren Durchschneidung 
eine zähe, klebrige, kolloidartige Masse von dunkelgelblicher Farbe am Messer haften 
bleibt, quellen aus dem porösen, maschig durchbrochenen Gewebe, in welchem makro- 
skopisch keine Spur von Lebergewebe mehr zu sehen ist, zahlreiche gelbliche oder 
bräunlich nüancirte Gallertklümpchen der verschiedensten Grösse über die Schnittfläche 
vor. An Stelle der stark in die Leber hineingezogenen Gallenblase findet sich eine 
kaum walnussgrosse, mit einer grösseren Menge kleiner, eckiger, schwärzlichgrüner 
Concremente austapezirte Höhle, deren an der Innenfläche etwas unregelmässig confi- 

rirte, derbe und gleichmässig weisslich indurirte Wandung sich gegen die angrenzen- 
en kolloidartigen Kessen fast durchweg ziemlich scharf absetzt. Die peripor- 
talen Lymphdrüsen sind ziemlich stark angeschwollen und krebsig infiltrirt. 

Durch das in toto mit Kaiserling-Flüssigkeit gehärtete Präparat der Leber 
und Gallenblase wurde nun ein Sagittalschnitt gelegt, welcher etwa durch die Mitte 
der Gallenblase hindurch geht. Auf diesem Schnitte sieht man an der Oberfläche der 
Leber eine beträchtliche bindegewebige Verdiekung der Glisson’schen Kapsel. Im 
hinteren unteren Drittel der Leber ist die Gallenblase speciell nach vorn oben und 
unten fest in die Leber hinein verbacken. Die Länge der Grallenblase beträgt etwa 
5 cm, die Breite an der breitesten Stelle etwa 2 cm, die Wandung ist fast durchweg 
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7 mm dick, starrwandig und derb und von intensiv weisser Farbe. Nach dem Cavum 
zu zeigt sie höckerige Beschaffenheit, das Cavum selbst ist nach allen Seiten leicht 
ausgebuchtet, und finden sich in diesen Ausbuchtungen ca. 12—15 gut pfefferkorn- 

osse, dunkelgrünliche, ziemlich weiche Gallensteine hinein gepresst, welche die Gallen- 
lier völlig ausfüllen und sich mit facettirten Seitenflächen aneinanderlegen. Am Ab- 
gang des Ductus cysticus und der Einmündung der Pfortader in die Leber findet sich 

as schon erwähnte etwa taubeneigrosse Packet der periportalen Lymphdrüsen, das von 
hellgelblicher Farbe ist, gezackt erscheint und schon makroskopisch stecknadelkopfgrosse 
hervorquellende Pfröpfe zeigt, welche hellgrünliche Farbe und sulzige Beschaffenheit 
haben. Nach vorn nun lässt sich die verdickte, intensiv weissliche Gallenblasenwandung 
zwar von dem mehr grünlich-gelblichen, gallertig veränderten angrenzenden Lebergewebe 
unterscheiden, sendet aber eine Reihe von derb fibrösen, weisslichen Strängen in das 
veränderte Lebergewebe hinein und geht so continuirlich in dasselbe über. Zwischen 
diesen fibrösen Strängen sind im Leberparenchym zahlreiche, bis erbsengrosse gallertige 
Knötchen gelegen und ist in diesem der Gallenblase zunächst gelegenen Theil der 
Leber von eigentlichem Leberparenchym makroskopisch so gut wie nichts mehr zu 
sehen. An diese a der Leber anschliessend folgt eine Zone, in welcher noch ver- 
einzelte gallertige Knötchen sichtbar sind, dabei aber zwischen braungrünlichen Par- 
tieen scheinbar noch erhaltenen Lebergewebes unregelmässig angeordnete weisse längs- 
ovale bis rundliche Stränge, welche sich hauptsächlich um verdickte Pfortaderäste und 
Gallengänge zu gruppiren scheinen. 


In dem gegen die Oberfläche zu gelegenen unteren Drittel der Leber lässt sich 
schon wieder Läppchenzeichnung erkennen, dazwischen eingestreut noch vereinzelte 
allertig hervorquellende Knötchen. Das obere Drittel der Leber zeigt ausser seiner 
lassen Verfärbung keine Veränderung. 


Entsprechend dieser schon makroskopisch deutlichen Unterscheidung 
einzelner Zonen wurden aus 5 verschiedenen Stellen mikroskopische 
Präparate angefertigt und diese theils mit Hämatoxylin-Eosin, theils 
nach van Gieson-Finotti gefärbt. 


Das erste Präparat, das aus der vorderen Gallenblasenwand mit der direct 
anstossenden Leberzone stammt, lässt gegen das Lumen der Gallenblase zu deutlich 
noch die theils wulstigen Erhabenheiten, theils tiefgehenden Einziehungen der Gallen- 
blasenschleimhaut erkennen, welche jedoch ihrer EE völlig be- 
raubt ist. Dem Lumen zunächst finden sich noch vereinzelte Schleimdrüsen, welche jedoch 
nirgends eine krebsige Wucherung ihrer Epithelien erkennen lassen. Das Gewebe, in 
das sie eingelagert sind, lässt dem Lumen der Gallenblase zunächst fast keine Kerne 
mehr erkennen, nur undeutliche Contouren glasiger Zellen, untermischt mit fädig- 
sulziger, theilweise krümlig-scholliger Masse. Gegen die Oberfläche der Gallenblase zu 
wird das Gewebe continuirlich kernreicher und finden sich zwischen zahlreichen ge- 
wucherten Bindegewebszellen mit spindelförmigem Kern ganz diffus eingestreut grosse 
glasige Zellen mit theils sehr rn stark gefärbten Kernen, theils solchen, welche 
schüsselchenförmig an die Peripherie der Zelle angedrückt erscheinen. In der zwischen 
Gallenblase und verändertem Lebergewebe gelegenen dünnen Gewebsschicht, welche aus 
welligem Bindegewebe und etwas Fettgewebe besteht, sind sowohl einige- venöse Gefässe 
mit den erwähnten grossen glasigen Krebszellen angefüllt, als auch finden sich die- 
selben in reihenförmiger Anordnung in den Lymphbahnen direct auf die Leber über- 
greifend. In diesem völlig krebsig infiltrirten Grenzgebiet der Leber sieht man nun 
alveoläre Hohlräume, welche durch dünne Bindegewebszüge von einander abgegrenzt 
sind, in welchen sich ein völlig structur- und kernloses ertig entartetes Gewebe be- 
findet, das theils fadenförmig leicht concentrisch geschichtet ist, theils schollige Gallert- 
klümpchen aufweist. Zwischen diesen völlig entarteten Stellen sind weite Gebiete, in 
denen die grossen, glasigen Zellen dicht zusammenliegen und einen meist grossen, un- 
regelmässig gezackten, stark tingirten oder in feinste Körnchen zerfallenen Kern auf- 
weisen. Auch solche Nester liegen dazwischen, in deren Peripherie das Gewebe fädig- 
schollige gallertige Entartung zeigt, während im Centrum gut erhaltene, grosse Krebs- 
zellen dicht zusammengeballt liegen, welche einen glasigen, stark lichtbrechenden Proto- 
plasmaleib haben und theils grosse gelappte, theils näpichenförmig an die Zellperipherie 
gepresste Kerne. 


Im zweiten Präparat, das aus dem anschliessenden Theil der Leber stammt, 
in dem schon makroskopisch feinste Züge von grünlich-braunem Lebergewebe zu schen 
waren, sieht man dien als dünnes weitmaschiges Gitterwerk von noch erhaltenen, 
stark gallig imbibirten Leberzellenbalken. Die Maschen dieses Gitterwerkes sind aus- 
gefüllt theils von scholliger Gallertmasse, der Hauptsache nach aber von den hier sehr 
zahlreichen grossen glasigen Zellen mit meist schüsselchenförmigem Kern. 


Das dritte Präparat ist dem unteren Drittel der Leber, nahe ihrer vorderen 
Oberfläche entnommen und zeigt beträchtliche Partieen erhaltenen Lebergewebes. Die 
Bälkchenstructur ist hier deutlich zu sehen, wenn auch die Leberzellen selbst theilweise 
noch kernlos sind und statt dessen ein grobkörniges braunes Pigment enthalten. Da- 
zwischen eingestreut sind vereinzelte structurlose Gallertklümpchen, zahlreicher noch 
Nester von wohlerhaltenen Krebszellen mit grossen E Kernen. An einigen 
Stellen sieht man, wie diese Zellen sich zwischen die Leberzellenbälkchen hineindrängen 
und, dem Verlaufe der Capillaren folgend, zum Schwund bringen. 

Präparat 4, aus dem oberen Drittel der Leber, bietet fast durchweg unver- 
ändertes Lebergewebe mit gut erhaltenen Kernen. Hier findet sich nur mässige Binde- 
gewebswucherung um einzelne Pfortaderästchen, welche mit grossen, glasigen Krebs- 
zellen vollgepfropft sind. 

Im fünften Präparat, das den periportalen Lymphdrüsen entnommen ist, hat 
sich nur im Centrum die Drüsensubstanz noch erhalten und wird diffus durchsetzt 
von theils fädig-scholligen Gallertnestern ohne Zellelemente, theils von Zellhaufen gla- 
siger Beschaffenheit, mit grossen runden oder schüsselchenförmigen Kernen. 

Dass wir es in unserem Falle mit einem Gallertkrebs und nicht mit 
einem Carcinoma muciparum zu thun haben, lässt sich aufs deutlichste 
aus dem Geschilderten erkennen, wenn man die Postulate ins Auge fasst, 
welche Hauser in seiner Krebsarbeit für den Gallertkrebs des Darm- 
tractus, wo doch die Verhältnisse ganz ähnlich liegen, aufstellt. Wie 
Hauser angiebt, so findet sich auch in unserem Falle makroskopisch 
eine Wandung (hier der Gallenblase), welche in eine glänzende, weich- 
elastische Geschwulstmasse umgewandelt ist, und in welche ebenso wie in 
die Leber exquisit gallertige Alveolen eingestreut sind. Mikroskopisch 
finden sich auch in unseren Präparaten theils leicht concentrisch ge- 
schichtete fädige bis schollige Gallertmassen mit oder ohne central ge- 
legene Zellensterne mit nicht scharf conturirtem, oft mächtig gequollenem 
glasigem Zellleib und einem oder mehreren Kernen — theils diffus infil- 
trirende Krebszellen mit scharf begrenztem glasigem Zellleib, der einen 
wie ein flaches Schüsselchen an die Wand gedrückten Kern aufweist. Die 
grossen cystisch erweiterten Hohlräume mit Cylinderepithelauskleidung und 
central gelegenen Gallertmassen, wie sie für Carcinoma muciparum typisch 
sind, wurden bei uns nirgends gefunden. 

Dass in diesem Falle die Gallenblase das primär krebsig erkrankte 
Organ war, ergiebt sich sicher einmal aus der allgemeinen Ansicht der 
Autoren, dass die Leber bei Carcinom eines anderen Organes erst secundär 
in Mitleidenschaft gezogen wird, besonders aber aus dem in der Gallen- 
blase viel weiter fortgeschrittenen Erkrankungsprocesse, der also auch 
wohl als der ältere angesprochen werden muss; finden wir doch die 
Gallenblasenwandung in unserem Falle in all ihren "Thelen krebsig in- 
filtrirt und die gallertige Homogenisirung des Gewebes in der innersten 
Zone der Wandung aufs Höchste ausgesprochen, während die Leber nur 
theilweise krebsig erkrankt ist, und das wieder im steigenden Verhältniss 
zur continuirlichen Annäherung an die Gallenblase. Ferner ist zur Zeit 
ein Fall von primärem Gallertkrebs der Leber in der Literatur überhaupt 
noch nicht bekannt. 
| Was den Ausgang der Krebserkrankung bei uns betrifft, so konnten 
leider in den nur sehr spärlich gefundenen Schleimdrüsen keine Ueber- 
gangsbilder zum Krebs gefunden werden, wir müssen dieselben aber doch 
wohl als den Ausgangspunkt betrachten. Auch das auskleidende Cylinder- 
epithel der Gallenblase, das fast völlig abgestossen ist, zeigt keine Stelle, 
aus der man einen sicheren Schluss ziehen könnte. 

In Bezug auf die Aetiologie der primären Krebserkrankung der Gallen- 
blase war auch in unserem Falle das von den meisten Autoren mindestens 
als prädisponirend angenommene Moment der Gallensteine vorhanden. 
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Herrn Prosector Ch. Thorel vom Nürnberger Krankenhause sei 
an dieser Stelle mein bester Dank für die liebenswürdige Ueberlassung 
dieses Falles und des Sectionsprotokolles gesagt. 

Zum Sehlusse möchte ich die mir zugänglich gewesenen Fälle von 
primärem Gallenblasenkrebs noch kurz tabellarisch zusammenstellen, mit 
ihrer Einreihung in die einzelnen Krebsarten. 
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Durand. Farde) 6 4 1 1 — 6mal | Schmidt’s Jahrb., Bd. 29. 
Riessenfeld T 5 2 — — Ton I.-Dissert. Berlin, 1868. 
Carpentier 1 — 1 — — | 1, |] Press. médic., Bd. 28, 1876. 
Henrot 1 —_ 1 — — 1 „ 1] Gaz. des Hôp., 1875. 
Coraza 1 — 1 — — 1 .;; Schmidt’s Jb., Bd. 160, 1873. 
Kohn 6 3 1 2 4 „ I.-Diss. Breslau, 1879. 
Zenker 8 4 4 — _— B „ D. Arch. f. klin. Med., 1889. 
Schubert 6 4 2 — — ID, I.-Diss. Freiburg, 1893. 
Martius 2 2 — — — 1 H I.-Diss. München, 1891. 
Remy 1 1 — — — 1,» Bull. d. la soc. anat., 1875. 
Moxon 1 1 — — — — Cannstatt’s Jahrb., 1868. 
Heitler 1 1 — — — U, Wien. med. Woch., 1883. 
Pepper 1 1 — — — — Schm. Jahrb., 1878. 
Baulicki 1 1 — — — l, Schm. Jahrb., 1870. 
Chachamowicz 1 1 — -— — I. I.-Diss. Greifswald, 1890. 
Zinsser 1 1 — — — WË I.-Diss. Kiel, 1395. 
Willig 1 — 1 — — |1 .„ | Virch. Archiv, Bd. 48. 
Aczel 1 — — 1 — — Virch. Archiv, Rd. 144, 1896. 
Tiedemann 1 1 — — — l,» I.-Diss. Kiel, 1891. 
Kraus 5 4 1 — — |5 „ Į L-Diss. Leipzig, 1884. 
Siegert 7 7 — — — T n Virch. Archiv, Bd. 132. 
Hutyra 1 — — 1 — — Schm. Jahrb., 1888. 
Pertik 1 — — 1 — — Schm. Jahrb., 1888. 
Villard 1 — — 1 — — Gaz. d. Hôp. 1872. 
Niemeier 1 1 — — — 1 „ l.-Diss. Würzburg, 1838. 
Quetsch 1 — 1 — — D Berl. klin. Wochenschr., 1885. 
Oloff 2 2 — — — 2 I.-Diss. Greifswald, 1890. 
Janowski 40 34 5 1 40 „ Ziegler’s Beiträge, 1891. 
Treutlein 1 — — 1 Ser? E 
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Unter den von mir zusammengestellten 108 Fällen von primärem 
Gallenblasenkrebs nimmt somit der Scirrhus mit 72,2 Proc. weitaus die 
erste Stelle ein, ihm folgt das Carcin. medullare mit 19,5 Proc., während 
der Gallertkrebs nur 8,3 Proc. ausmacht. Gallensteine fanden sich in 
91,7 Proc. der Fälle. 


Nachdruck verboten. 


Ueber den praktischen Werth 
der neueren Methoden der Blutuntersuchung. 
Von Dr. med. W. Janowski, 


Primararzt im Kindlein Jesu-Hospital zu Warschau. 


Mit der genauen Untersuchung des Blutes nach den modernen Me- 
thoden der klinischen Blutanalyse befasse ich mich seit mehr als 10 Jahren. 
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Besonders reichlich ist mein einschlägiges Material seit 5 Jahren, d. h. 
seit ich Leiter einer Frauenabtheilung bin. Meine diesbezüglichen Er- 
fahrungen möchte ich der Oeffentlichkeit übergeben, und zwar in Form 
von Schlüssen, mit welchen ich der Kürze halber jetzt beginne. 

Meines Erachtens besitzt einen entscheidenden diagnostischen Werth 
nur die spektroskopische Blutanalyse, gleichviel ob ihr Resultat ein 
positives oder negatives ist. Durch die übrigen bisherigen Methoden der 
Blutuntersuchung wird die Frage nicht nur nicht immer gelöst, sondern es 
kommt selbst zuweilen in klaren Fällen eine Reihe von Zweifeln auf, 
welche die Diagnose erschweren. — Zu den sichersten Methoden gehört 
der Nachweis von Plasmodien im Blute Malariakranker. In anderen 
Ländern soll derselbe selten fehlschlagen, während er bei uns positive 
Resultate fast nur in typischen Fällen ergiebt, wo die Plasmodien nur die 
Diagnose, allerdings gewichtig, unterstützen. Wo jedoch die Krankheit 
latent, atypisch verläuft, wo somit die Blutuntersuchung über die Diagnose 
und Therapie entscheiden soll, dort erweist sich die Untersuchung auf Plas- 
modien bei uns öfters erfolglos und zwar zuweilen in schweren Fällen, 
deren weiterer Verlauf zweifellos beweist, dass wir es mit Malaria zu 
thun hatten. Die Untersuchung auf Spirochaeta Obermeyeri soll 
angeblich stets positive Resultate geben; meines Erachtens müsste man 
bei uns darüber erst ähnliche Erfahrungen, wie über Malaria haben, um 
hierüber mit Bestimmtheit urtheilen zu können. Dasselbe lässt sich von 
der, bekanntlich im Süden vorkommenden Filaria sanguinis sagen. 
In typischen Fällen wurden angeblich 30—40 solcher Parasiten in einem 
Blutstropfen gefunden. Man müsste jedoch wissen, ob auch in zweifelhaften 
Fällen die Analyse positive Resultate ergiebt. 

Die Ergebnisse der bakteriologischen Blutanalyse, auf welche seiner 
Zeit so viel Gewicht gelegt und gehofft wurde, sind von recht proble- 
matischem Werth. Wie bekannt, lag jenen Fällen, wo die Blutanalyse 
positiv ausfiel, ein technischer Fehler zu Grunde, welcher darin bestand, 
dass das Blut dem Finger entnommen wurde. Als dann das Blut un- 
mittelbar der Vena basilica oder mediana cephalica entnommen 
wurde, und die 2—3 ccm auf mehrere Agareprouvetten vertheilt wurden, 
da überzeugte man sich, dass der Nachweis von Bakterien verhältnissmässig 
selten gelingt, selbst in Fällen, wo eine schwere Allgemeininfection ohne 
Zweifel besteht (Eiterungen, Endocarditis, Puerperalfieber). Es ist demnach 
klar, dass in zweifelhaften Fällen ein negatives Ergebniss der bakterio- 
logischen Untersuchung keinerlei Werth besitzt, wie dies überhaupt in 
der Heilkunde der Fall ist. Die diesbezüglichen Hoffnungen waren so- 
mit ungerechtfertigt. 

Auch die Bedeutung der Serodiagnostik ist geringer, als es die Fran- 
Zosen haben wollten, indem durch unparteiische Untersuchungen fest- 
gestellt wurde, dass dieselbe im acuten Typhusstadium zuweilen zweifelhafte 
Resultate in unzweifelhaften Typhusfällen ergiebt, während im Gegentheil 
die Reaction dort auftritt, wo von Typhus keine Rede ist; ganz sichere 
Resultate ergiebt die Methode erst so spät, dass die klinische Diagnose 
schon ganz klar ist. Somit besitzt diese Methode einen bedeutenden 
Werth nur für die Bakteriologie,' nämlich für die genaue Feststellung der 
Parasitengattungen, ihr praktischer, klinischer Werth jedoch ist sehr be- 
schränkt. 

Den relativ grössten diagnostischen Werth besitzt die Untersuchung 
des frischen Blutes auf Leukocyten. Wenn nämlich dabei circa 100—150 
Tausend Leukocyten gefunden werden, so steht die Diagnose der Leukämie 
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fest. Wird jedoch dank der Blutuntersuchung das obige Leiden ausge- 
schlossen, so bleibt uns noch eine gane Reihe von schwer diagnosticirbaren 
Krankheiten übrig, nachdem nur die Leukämie ausgeschlossen wurde. 
Aber auch letzteres ist nicht immer möglich. Es kommen nämlich zweifel- 
hafte Fälle vor, wo das Verhältniss der rothen zu den weissen Blut- 
körperchen 1:70 ist, die weitere Beobachtung jedoch oder die Section eine 
Leukämie mit Bestimmtheit auszuschliessen erlauben: die Leukocytose 
kann von einer latenden Eiterung, einer Neubildung u. dgl. abhängen. 
Gerade die Thatsache, dass die Feststellung der Leukocytose nicht in 
allen Fällen genügt, hatte zur Folge, dass die Aufmerksamkeit der 
Forscher auf eine ganze Reihe anderer Details gelenkt wurde. Es wurde 
somit darauf hingewiesen, dass bei Leukämie ein ausgesprochener 
Pleomorphismus der weissen Blutkörperchen auftritt, indem ihre Gestalt 
und Kernzahl variiren. Obiges Verhalten sollte bei der Leukocytose 
anderen Ursprungs, wie Verdauungs- oder Infectionsleukocytose u. dgl. 
fehlen. Indessen beweist eine aufmerksame Beobachtung, dass das 
oben erwähnte Phänomen keine differentialdiagnostische Bedeutung besitzt, 
was übrigens a priori vorauszusehen war. Bedenkt man nämlich, dass alle 
neugebildeten Leukocyten einkernig sind und dass diese . sogenannten 
Lymphocyten erst in den weiteren Entwicklungsstadien durch allmäh- 
lichen Verlust des Nucleins eine Veränderung der Gestalt ihrer Kerne 
und Vermehrung der Zahl derselben erleiden, so wird man selbst- 
verständlich in einem jeden Fall von Leukocytose einem Pleomorphismus 
begegnen, und zwar um so eher, als dieselbe stärker ist, also zumeist in 
typischen Leukämiefällen. Ich bin aber in mehreren Fällen von Leuko- 
cytose anderen Ursprungs auch bedeutendem Pleomorphismus der Leuko- 
cyten begegnet, kann also dem Pleomorphismus selbst auch keinen ent- 
scheidenden Werth zuschreiben. Ebensowenig besitzt einen diagnostischen 
Werth das Verhältniss der eosinophilen Zellen zu anderen Leukocyten 
oder das Vorkommen vereinzelter einkerniger Gebilde mit Granulation. 
Letztgenannten Gebilden begegnet man nämlich ausser bei Leukämie bei 
verschiedenen anderen schweren Erkrankungen, und die vermehrte Zahl 
der eosinophilen Zellen im Blute kann von so verschiedenen Factoren ab- 
hängen, wie Asthma, Leukämie, Regeneration des Blutes nach Hämor- 
rhagieen, Nachbarschaft chronisch entzündlich erkrankter Organe etc. 
Auch die diagnostische Bedeutung der Leukocytose bei Infections- 
krankheiten möchte ich in Frage stellen. Schon die Thatsache, dass die 
Jeukocytose bei latenter Eiterung und Typhus, die Leukopenie bei so ver- 
schiedenen Zuständen, wie croupöse Pneumonie und gewisse Geschwülste 
auftritt, beweist zur Genüge, dass die Feststellung der erwähnten 
Leukocytose oder Leukopenie für die Diagnose fast belanglos ist. 
Ebensowenig entscheidenden diagnostischen Werth besitzen die Er- 
gebnisse der Zählung rother Blutkörperchen. Früher, als man glaubte, 
das Blut chlorotischer Kranker enthalte stets die normale Zahl von 
Erythrocyten, wollte man bei erheblicher Verminderung der Zahl derselben 
die Chlorose ausschliessen. Wer aber das Blut in verschiedenen Fällen 
oft untersucht, weiss heutzutage, dass die Zahl der rothen Blutkörper- 
chen zuweilen selbst unter die Hälfte der Norm sinken kann bei Zu- 
ständen, die so verschieden sind, wie vorübergehende Chlorose, vor- 
übergehende Anämie und perniciöse essentielle Anämie. Ich muss also 
entschieden behaupten, dass einmaliger Befund selbst einer Million Ery- 
throcyten in einem Cubikmillimeter die Chlorose keineswegs ausschliesst und 
für die Prognose von keiner üblen Bedeutung ist. Die erwähnten Fälle 
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können bei sorgfältiger, längerer Behandlung gänzlich, zuweilen dauernd 
gebessert werden. Die oben angeführte Zahl der rothen Blutkörperchen 
gewinnt erst dann an diagnostischer Bedeutung, wenn dieselbe nicht von 
der Chlorose abhängt; in solchen Fällen wird man jedoch durch andere 
Untersuchungsmethoden, durch den Allgemeinzustand u. dgl. über den 
übeln Zustand zur Genüge belehrt. Die Verminderung der Zahl der 
rothen Blutkörperchen bestätigt die schlimme Prognose nur dann, wenn 
- dieselbe aus allen übrigen Daten hervorgeht; sonst liefert sie nichts. — 
Auch die Gegenwart von Mikro-, Makro- und Poikilocyten im Blute be- 
stätigt nur im gegebenen Augenblick den üblen Zustand des Kranken, 
bleibt aber an und für sich ohne Einfluss auf die Diagnose und Prognose. 
Die erwähnten Gebilde kommen nämlich sowohl bei essentieller, wie bei trau- 
matischer Anämie, ferner bei schwerer Chlorose, Hydrämie nach schweren 
Infectionskrankheiten u. dgl. vor. Die Normoblasten und Megaloblasten 
sollten für essentielle Anämie charakteristisch sein; dem widerspricht 
jedoch die Untersuchung des Thier- und Menschenblutes nach traumatischer 
Anämie, und selbst in Ausnahmefällen von Chlorose. Für vorurtheilslose 
Geister war dies von vornherein klar, da die erwähnten Gebilde stets 
dann im Blute auftreten müssen, wenn an die Regenerationskraft des- 
selben aus irgend welchen Gründen höhere Ansprüche gestellt werden. 
Daher beobaehten wir die zahlreichen Normoblasten bei vorübergehenden 
traumatischen Anämieen mit bester Prognose. 

Auch die diagnostische Bedeutung der Polychromasie der rothen 
Blutkörperchen (d. h. die ungleiche Tinctionsfähigkeit z. B. mit Eosin 
oder Orangeroth) ist gering. Ich habe dieselbe öfters bei Chlorose und 
Anämie traumatischen Ursprungs beobachtet. 

Die Untersuchung des specifischen Gewichts des Blutes bestätigt gewöhn- ` 
lich die Resultate der klinischen Beobachtung und der Zählung der rothen 
Blutkörperchen; es ist klar, dass das specifische Gewicht des Blutes, welches 
vom Hämoglobingehalt abhängt, um so geringer ist, je geringer die Zahl 
der Erythrocyten. Dazu trägt der Umstand bei, ob die betreffenden rothen 
Blutkörperchen hämoglobinärmer oder reicher sind; da jedoch die Hämo- 
globinarmuth einzelner Erythrocyten sowohl bei letalen Anämieen, als 
auch bei gutartiger Chlorose vorkommt, so können diese so ver- 
schiedenen Krankheitsformen das gleiche specifische Gewicht des Blutes 
aufweisen. Ein niedriges specifisches Gewicht beweist nur, dass im ge- 
gebenen Momente das Blut hämoglobinarm ist — keineswegs entscheidet 
es aber, ob dies von der Zahl der Erythrocyten oder von ihrer Hämo- 
globinarmuth abhängt, ob es ständig oder vorübergehend ist. Zwar. 
wird der erste obiger Zweifel durch die Zählung der rothen Blutkörperchen 
behoben, doch ist dies belanglos: man bedenke nur, dass einzelne Blut- 
körperchen sowohl bei Chlorose als auch bei traumatischer und essen- 
tieller, perniciöser Anämie hämoglobinarm sein können, und zwar im 
ersten Falle vorübergehend, im zweiten dauernd. 

Es ergiebt sich somit, dass auch durch die Untersuchung des Hämo- 
globingehaltes die Zweifel dort, wo wir es erwarten, nicht behoben werden. 
Ich habe selbst bei Fällen von vorübergehender Anämie 30 Proc., ja 25 Proc. 
Hämoglobin beobachtet. Erst die Feststellung geringer Mengen Hämoglobin 
während langer Zeit ist von Bedeutung. Dann aber wird dadurch nur 
die anderweitig erworbene Kenntniss über den schlimmen Zustand des 
Kranken bestätigt. 

Laache hat auf das Verhältniss der Hämoglobinmenge zu der Zahl 
der rothen Blutkörperchen hingewiesen, wobei er behauptete, dass dieser 
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Coëfficient bei Chlorose unter 1, bei essentieller Anämie grösser als 1 ist. 
Indessen muss dies heute entschieden in Abrede gestellt werden. Bei 
Chlorotischen babe ich öfters eine so bedeutende vorübergehende Ver- 
minderung der Zahl der Erythrocyten beobachtet, dass obiges Verhältniss, 
der sogenannte Coäfficient von Laache, grösser als 1 war. Auch ein 
umgekehrtes Verhältniss (bis zu !/,) hatte ich bei anderen, event. perni- 
ciösen Anämieen zu beobachten Gelegenheit gehabt. Somit besitzt für 
mich auch der Laache’sche Coefficient weder einen diagnostischen,‘ 
noch prognostischen Werth. 

Eine Zeit lang glaubte man den Hämatokrit verwertben zu können, 
nämlich einen Apparat, welcher zum Centrifugiren des Blutes in einer 
Lösung von doppeltchromsaurem Kali dient. Bei normaler Menge und 
Grösse der rothen Blutkörperchen sollte die Säule der letzteren von einer 
bestimmten Höhe sein, bei geringerer Menge niedriger; einer normalen 
Zahl, aber verminderten Grösse der Erythrocyten sollte ebenfalls eine 
niedrigere Säule entsprechen, welche noch kleiner war bei verminderter 
Zahl der rothen Blutkörperchen und zahlreichen Mikrocyten. Abgesehen 
davon, dass der beschriebene Apparat bei der Untersuchung leicht schad- 
haft wurde, konnte sich jeder schon nach einigen Versuchen überzeugen, 
dass die Ergebnisse dieser Methode werthlos waren und den mittels der 
übrigen Methoden gewonnenen Resultaten im Wege standen; dies ist be- 
greiflich, wenn wir bedenken, dass auch unter normalen Verhältnissen 
das Volumen der rothen Blutkörperchen beträchtlich (in den Grenzen 
zwischen 772—1300) schwankt, und zwar hängen die Schwankungen vom 
dauernden oder vorübergehenden Gehalt an Sauerstoff und Kohlensäure, 
d. h. vom Ermüdungsgrad oder Erholungsgrad des Patienten ab. 
| Aus diesem Grunde habe ich selbst keine Versuche mit der Sedi- 

mentation des Blutes angestellt, denn ich vermuthe a priori, dass man 
auf diesem Wege zu keinen entscheidenden Resultaten gelangen kann, 
zumal bei Sedimentation von nicht defibrinirtem Blute man von vorneherein 
grosse Schwankungen voraussehen kann. Letztere sind dadurch bedingt, 
dass schon normaler Weise das Volumen der Erythrocyten innerhalb 
33—66 Proc. der gesammten Blutmenge schwankt, ferner weil die Ge- 
rinnbarkeit des Blutes bei verschiedenen Individuen und bei gewissen 
Krankheitszuständen verschieden ist (Hämophilie, Pneumonie). Gegen 
die Genauigkeit der Ergebnisse von Untersuchungen des defibrinirten 
Blutes spricht auch die Thatsache, dass die Technik der vollständigen 
Defibrinirung des Blutes noch sehr ungleichmässig ist. Dies ist aus einer 
. Arbeit von Biernacki ersichtlich, welcher dargethan hat, dass nach einer 
gewissen Zeit nach Ausscheidung des Fibrins die Fibrinogene noch Ge- 
rinnsel liefern, wodurch ja das Resultat der Sedimentation principiell 
verändert wird. 

Auch den Ergebnissen der Bestimmung der Trockensubstanz im Blute 
fehlt es meines Erachtens an Bedeutung. Es wird dabei ein ziemlich 
beträchtlicher Fehler begangen, welcher davon abhängt, dass das Blut ver- 
schiedenen Stellen entnommen wird (den Physiologen zufolge eignet sich 
dazu nur das Blut der grossen Arterienstämme), ferner vom jeweiligen 
Zustand des betreffenden Individuums; dazu gehören Schlaflosigkeit, Er- 
müdung, die Zeit, welche seit der letzten reichlichen Mahlzeit verstrichen 
ist, Erhitzung oder Abkühlung, Schwitzen oder dünne Stühle. Soviel 
mir bekannt, schwanken die so erhaltenen Daten im Allgemeinen inner- 
halb geringer Grenzen; die bezüglichen Schlüsse, welche leider durch die 
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weitere klinische Beobachtung selten bestätigt werden, sind aber oft von 
principieller Bedeutung. 

Es unterliegt keinem Zweifel, dass die zumal wiederholte Durch- 
führung aller oben citirten Hülfsmethoden und die streng kritische 
Betrachtung der dadurch gewonnenen Resultate in schweren Fällen von 
Nutzen sein und nicht unterlassen werden darf. Nur muss aber dieselbe 
mit den Ergebnissen der gewöhnlichen exacten klinischen Untersuchung, 
der Anamnese und dem Verlaufe der Krankheit in Zusammenhang ge- 
bracht werden. Aber schon die Fassung des obigen Satzes, welche den 
gegenwärtigen Stand der Dinge genau schildert, beweist am besten, wie 
gering der Lohn für den Klinicisten ist, der in solchen Fällen zu Hülfs- 
untersuchungen mittels der jetzt zu Gebote stehenden Methoden greift. 
Letztere liefern nicht nur keine diagnostisch wichtigen Ergebnisse, sondern 
erwecken öfters Zweifel und gestalten für Jene, welche mit Recht nach 
Uebereinstimmung aller Einzelheiten streben, die Diagnose noch schwieriger. 
Möglicherweise wären unsere Resultate in praktischer Hinsicht werthvoller, 
wenn in jedem Falle eine vollständige chemische Blutanalyse durchgeführt 
werden könnte, nämlich Bestimmung des Wassergehaltes im gesammten 
Blute und den rothen Blutkörperchen, Bestimmung des Stickstoffgehaltes 
im gesammten Blut und den einzelnen Bestandtheilen desselben (Serum, 
rothe und weisse Blutkörperchen), Bestimmung des Gesammteiweisses und 
des Eiweisses mit und ohne Eisen und Phosphor, Bestimmung aller Salze 
(Kohlenverbindungen, Chloride, Sulphate, Phosphate), Bestimmung der 
Kohlehydrate, Fette, des Gasgehaltes, des gegenseitigen Verhältnisses der 
genannten Körper u. s. w. Erstens ist aber eine solche Untersuchung 
praktisch undurchführbar wegen der grossen dazu nöthigen Blutmenge, 
zweitens würden selbst die auf solchem Wege gewonnenen Resultate beim 
heutigen Stande der chemischen Technik uns keinen Begriff über den Zu- 
stand der lebenden, labilen Verbindungen geben, aus welchen ja 
zweifellos das Blut besteht. Wir würden todtes Blut, nicht mehr labile, 
sondern geronnene Eiweisskörper untersuchen, und somit nach mühsamer 
Arbeit zu falschen Schlüssen gelangen. 

Erwägen wir nun den Werth aller bisher in der Klinik und im 
Laboratorium für diagnostische Zwecke verwendeten Methoden, so müssen 
wir entschieden behaupten, dass dieselben unsere Hoffnungen unerfüllt 
gelassen haben. In einfachen Fällen, wo die Diagnose ohnedies über 
jeden Zweifel erhaben ist, liefern die sogenannten hämatologischen Daten, 
und zwar nicht immer, eine Reihe Zahlen und Tbatsachen, welche die 
Diagnose bestätigen. Wo wir jedoch von diesen Methoden die Diagnose 
erwarten, wo wir von den modernen hämatologischen Methoden die Lösung 
der Zweifel erwarten, dort finden wir keine Antwort, ja sehr oft wird 
die Situation noch verwickelter. 

Die Frucht dieser jahrelangen fieberhaften Bemühungen der ganzen 
wissenschaftlichen Welt ist jedoch keineswegs verloren gegangen. Es 
wurde auf solche Weise eine ganze Reihe die aprioristischen Vermuthungen 
bestätigender Thatsachen gewonnen, zahlreiche Methoden der mikro- 
skopischen Technik wurden vervollkommnet, neue Methoden der chemischen 
Untersuchung erdacht, es wurde ein kolossales, interessantes und instruc- 
tives Material gesichtet; vor allen Dingen aber hat man unwillkürlich 
Thatsachen gewonnen, welche beweisen, dass dies nicht die richtige Art ist, die 
Resultate der reinen Wissenschaft für praktische Zwecke zu verwerthen, 
indem alle diese Methoden zu grob sind, um in wirklich zweifelhaften 
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Fällen entscheidende Daten liefern zu können. Es ist heute meines Er- 
achtens klar geworden, dass, da das Blut ein centraler Collector aller 
individuellen Eigenschaften des Organismus ist, welcher alle die normalen 
Lebensbedingungen für die einzelnen Zellen desselben vertheilt, so sollen 
bei der weiteren Blutanalyse jene Untersuchungsmethoden in Anwendung 
kommen, welche wir heutzutage als nothwendig erachten, um zu dem 
„Kerne der Lebensfragen“ zu gelangen. Auf Grund des gesammelten 
wissenschaftlichen Materials wissen wir indessen Alle, dass zur Erklärung 


der Lebensphänomene die einfachen chemischen Vorgänge nicht genügen. 


Im Gegentheil handelt es sich hier um eine Reihe fermentativer Processe. 
Bekanntlich ist die Fibrinbildung ein solcher Vorgang, wobei die das 
Fibrin bildenden, im lebenden Blute kreisenden Fibrinogene für die normale 
Labilität der Eiweissstoffe im Blute eine wichtige Rolle spielen. Es ist 
weiter bekannt, dass die Fibrinogene die Eigenschaft besitzen, gróssere 
Sauerstoffmengen im Blute zu binden, wodurch die Oxydationsvorgänge 
activ untersucht werden; wir wissen, dass das Blut ein glykolytisches 
Ferment enthält, dessen Kraft bei verschiedenen pathologischen Zuständen 
(Diabetes) und Individuen verschieden ist, wobei es stärker im nicht 
defibrinirten und alkalischen, als im defibrinirten, indifferent reagirenden 
Blute wirkt. Ferner wissen wir, dass das normale Blut ein diastatisches 
Ferment enthält, dessen Quantität ebenfalls von Fall zu Fall schwankt; 
es ist weiter bekannt, dass das Blut ein Ferment, Lipase genannt, enthält 
(Henriot 1896), welches die Eigenschaft besitzt, auch in minimalen Mengen 
Fette zu fällen, somit eine Ablegung derselben im Organismus begünstigt; 
dieses Ferment verliert seine Wirkung bei 90° C. Umgekehrt besitzt das 
Blut auch ein lipolytisches Ferment. Soweit sprechen die Thatsachen. 
Ferner müssen wir annehmen, dass die weissen Blutkörperchen im nor- 
malen Organismus ein Ferment bilden, welches alle denselben inficirenden 
Parasiten tödtet, verdaut. So erklärt sich einerseits die Phagocytose, 
andererseits die Thatsache, dass Diphtheriekranken durch antidiphtherisches 
Thierserum Erleichterung gebracht 'wird: gleichzeitig mit diesem Serum 


wird dem Organismus etwas Ferment zugeführt, welches die weitere fermen- 


tative Thätigkeit der Leukocyten unterstützt, und zwar im Sinne der allgemeinen 
Wirkung der Fermente in kleinsten Mengen. Wir dürfen somit annehmen, 
dass auch andere grundlegende Processe, wie Oxydation des Eiweisses 
zu Harnstoff oder des Nucleins zu Harnsäure, die beständige Entwässe- 
rung und Hydriatisation, Polymerisation und Isomerisation der labilen 
Eiweisspartikelchen, die Ausscheidung von Phosphor und Schwefel aus 
demselben, die richtige Reizung des Knochenmarks und der Lymphdrüsen 
zum Zwecke der normalen Blutbildung u. s. w. — dass all dies dank 
entsprechenden Fermenten geschieht, deren Mangel eine jede solche 
Thätigkeit beeinträchtigt, der Ueberfluss aber steigert. Es ist möglich, 
dass durch abnorme Wirkung einer oder mehrerer dieser Fermente auf 
die Blutcentren verschiedene Blutkrankheiten oder im Allgemeinen ein 
Leiden desselben in verschiedenem Grade hervorgebracht wird. Die heutigen 
Untersuchungsmethoden gestatten uns auf eine mehr oder weniger grobe 
Weise festzustellen, was schon aus dem betreffenden Blutbestandtheil 
geworden ist, wir begreifen jedoch nicht, weshalb dies so und nicht 
anders geschah; dazu reichen unsere Methoden noch nicht aus. Die 
ganze Zukunft gehört in dieser Hinsicht den wahrscheinlich noch sehr 
entfernten Fortschritten der physiologischen Chemie, welche vielleicht mit 
der Zeit eine Methode liefern wird, die gestatten wird, aus dem Blute 
verschiedene Fermente auszuscheiden, ohne deren Wirkung zu beein- 
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trächtigen. Erst dann wird ein Fortschritt in der Analyse des Blutes, 
als Collector dieser verschiedenen Fermente, möglich sein. Auf die gegen- 
wärtigen Methoden rechne ich wenig (obwohl ich dieselben nicht auf- 
gegeben habe); sie liefern stets nur das, was bei gewisser Aufmerksamkeit 
von vorneherein für jeden Fall vorauszusehen ist und was keinen prak- 
tischen Werth besitzt. 


Nachdruck verboten. 
Ueber eine seltene Form der Aortenruptur. 
Von C. v. Kahlden. 


[Aus dem pathologisch-anatomischen Institut zu Freiburg i. B.] 
Mit 2 Abbildungen. 


M. B., 30 Jahre alt, wurde am 9. November 1898 in die medicinische 
Klinik aufgenommen, nachdem er 5 Wochen lang an Gelenkrheumatismus 
gelitten hatte, zu dessen Symptomen sich in der letzten Zeit Husten und 
Kurzathmigkeit gesellt hatten. 

Schon bei der Aufnahme in die Klinik wurde eine geringe Vergrösse- 
rung der Herzdämpfung constatirt, die in den nächsten Tagen deutlich 
zunahm. — Am 13. November, also am 4. Tage nach der Aufnahme, ver- 
fiel der Kranke plötzlich in tiefen Schlummer und starb. 

Aus dem Sectionsprotokoll sei nur Folgendes hervorgehoben: Der 
Herzbeutel ist stark vergrössert, nach Wegnahme des Sternums ist rechts 
von der Lunge nichts sichtbar. Der Herzbeutel reicht nach rechts bis 
nahe an den Rippenknochen heran. Auch nach links ist er stark aus- 
gedehnt. Er reicht hier bis an die vordere Axillarlinie des Thorax. 

Beim Einschneiden des Herzbeutels quillt eine grosse Menge geronnenen 
schwarzen Blutes hervor, iin Ganzen etwa 900 ccm. Nach Wegnahme 
der geronnenen Blutmassen ist die Oberfläche des Herzens mit Fibrin 
völlig überzogen. Dieses zeigt eine rauhe Oberfläche und ist theils gelb, 
theils durch rothe Blutkörperchen roth gefärbt. Im Herzen ist eine Riss- 
stelle nicht zu finden. Die grossen Gefässstämme sind gleichfalls mit 
Fibrin überdeckt und durch dasselbe fest verklebt. Zieht man die Um- 
schlagsstelle des Pericards rechts von dem Aussenrand der Aorta ab, so 
quillt aus ihr Blut durch einen Einriss hervor. Das Herz ist schlaff. 
Führt man in das Aortenostium einen Katheter ein, so erkennt man, dass 
mehrere Risse vorhanden sind. Der Hauptriss, dessen Ränder mit throm- 
botischen Auflagerungen besetzt sind, ist 5 cm oberhalb der Klappen, 
1 cm unterhalb der Arteria anonyma. Er verläuft quer und ist 2,5 cm 
lang. Von ihm aus geht ein Seitenriss von ca. 1 cm Länge nach ab- 
wärts. 1!/, cm oberhalb der Klappen befindet sich an der linken Seite 
der Aorta ein weiterer, in die Tiefe gehender kleiner Riss von ca. 3 mm 
Länge, dessen Rand ebenfalls mit kleinen, warzigen Auflagerungen be- 
deckt ist. Zwischen diesen beiden Rissen liegt in der Intima eine kleine 
bläschenartige Erhebung von der Grösse eines Stecknadelkopfes, die an 
der Oberfläche etwas rauh aussieht. 

Nach hinten von dieser Erhebung liegt noch ein 3 mm langer, quer- 
verlaufender Einriss. 

Im Uebrigen ist die Intima der Aorta glatt. Die Aortensegel sind 
verdickt und mit einander verwachsen, aber ohne frische Auflagerungen. 
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Es handelt sich somit nach dem Ergebniss der Section um multiple 
Risse in der Aorta. Da die Klappenapparate frische Veränderungen nicht 
zeigten und die thrombotischen Auflagerungen in der Aorta selbst an den 
Rissstellen verhältnissmässig unbedeutend waren, so schien zunächst die 
Entstehung dieser Risse nicht ganz klar, namentlich musste es zweifelhaft 
erscheinen, dass eine von innen nach aussen fortschreitende Aortitis die 
Wand des Gefässes an mehreren Stellen so weit zerstört habe, dass die- 
selbe unter dem Einfluss des Blutdruckes schliesslich rupturirt sei. 

Zur mikroskopischen Untersuchung wurde einerseits die blasig vor- 
getriebene Stelle der Intima und andererseits die ihr benachbarte kleine 
Rissstelle an der Innenseite der Aorta gewählt. 

Die Präparate wurden theils mit Hämatoxylin, theils nach der Wei- 
gert’schen Methode für elastische Fasern gefärbt. 


Fig. 1. 


Im Bereich der bläschenförmig erhabenen Stelle ist der Intima aufgelagert eine 
ganz zarte Thrombusmasse (Fig. le), welche im Centrum aus körnigem Fibrin besteht, 
an welches sich nach beiden Seiten zellige Wucherungen aus kleinen runden, dunkel- 
blau gefärbten Kernen, aus ovalen und aus spindelförmigen Zellen anschliessen. Von 
beiden Seiten her dringen einzelne spindelförmige und ovale Zellen in das Fibrin vor. 
Die Partieen der Media (Fig. 1a), welche unmittelbar unter der Thrombusmasse liegen, 
sind unverändert. Die äussere Hälfte aber, welche an die Adventitia angrenzt, ist in 
Hämatoxylin-Eosinpräparaten bläulich gefärbt und in den Spalten zwischen den elasti- 
schen Fasern liegen zahlreiche kleine Rundzellen mit dunklem Kern. Unmittelbar an 
diese veränderte Partie der Media grenzt ein in der Adventitia (b) gelegener zelliger Herd 
(c), welcher bei schwacher Vergrösserung mehrere Gesichtsfelder einnimmt und in seinem 
Centrum aus dicht aneinander gedrängten Rundzellen mit gelappten oder mehrfachen 
Kernen besteht, so dass hier ganz das Bild eines Abscesses vorhanden ist. In einer 
Reihe von Präparaten grenzt der Herd in der eben beschriebenen Weise einfach an die 
elastische Media an. An anderen Stellen aber u er in die Media (a) ein. 

Die Media ist hier aufgefasert und cs ragen hier 2 Fetzen derselben (d) in den 
Herd herein vor. Diese Verhältnisse treten in Figur 1, welche nach einem Weigert- 
Präparat gezeichnet ist, deutlich hervor. 

Ausser diesem grossen Eiterherde liegen in der Adventitia auch in ihren äusseren 
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Partieen vielfache kleine Eiterherde und diffuse Zellinfiltrationen, welche eine besondere 
Lagebeziehung zu den Gefässen nicht erkennen lassen. Die Aussenfläche der Aorta 
ist mit einer dicken Schicht von meist balkenförmigem, vielfach aber auch füdigem 
Fibrin bedeckt, in dessen Spalträumen sich einzelne Leukocyten, ausserdem aber auch 
blasse Epitheloidzellen, zum Theil auch spindelförmige Zellen befinden. 

An einzelnen Stellen liegt dieser Fibrinmasse noch in grosser Ausdehnung frisches 
Blut auf. 
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Fig. 2. 


‘Schnitte durch die kleine Rissstelle der Aorta resp. durch die unmittelbar ober- 
halb und unterhalb gelegenen Stellen ergeben folgenden Befund: 

In der Media (Fig. 2a) befindet sich eine schmale Rissstelle (d), unter dieser 
Rissstelle liegt in der Adventitia (b) ein grösserer Abscess (c), in dem neben zahlreichen 
Rundzellen auch Fibrinmassen und Blut sich befinden. Die beiden Bruchstücke der 
Media ragen in den Abscess etwas vor, in welchen sie offenbar durch den Blutstrom 
vorgetrieben sind. Auf ihrer inneren Oberfläche befinden sich ganz zarte, schleierartige 
Thrombusmassen (e). 

An den beiden Bruchenden sind die elastischen Fasern der Media vielfach auf- 
gefasert. In einem Theil der Schnitte befindet sich neben dem grösseren Abscess 
noch ein kleinerer, sonst sind die Verhältnisse dieselben, wie in den Schnitten aus dem 
Bereich der kleinen, bläschenförmigen Erhebung in der Intima. Fig. 2 entstammt 
einer Stelle dicht oberhalb des vollständigen Risses. Eine schmale Schicht der Adven- 
titia (b) ist hier noch erhalten. 


Vergleicht man die Beschreibung der beiden Stellen, der bläschen- 
förmigen Erhebung und des Risses in der Media und die beiden Abbil- 
dungen, so ergiebt sich mit voller Sicherheit, dass die Ruptur der Aorta 
hier durch Abscesse in der Media hervorgerufen ist. Diese Abscesse 
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haben an einzelnen Stellen, wie das in Figur 1 abgebildet ist, die Media 
nur in ihrem äusseren Theile zerstört, an anderen Stellen ist die Zerstö- 
rung der Media eine vollständige, wie das Figur 2 darstellt. Es ist durch 
die Ruptur das Blut in die Abscesshöhle gelangt und es hat dann der 
Blutdruck auch die Adventitia zerstört. 

In den histologischen Präparaten waren Bakterien nicht mehr nach- 
zuweisen, während frisch Pneumokokken gefunden wurden. 

Nach dem histologischen Bilde kann es kaum einem Zweifel unter- 
liegen, dass die Eiterherde in der Adventitia von dem Pericard aus ent- 
standen sind, und zwar dürfte es sich um eine Infection auf dem Wege 
der Lymphspalten handeln. Man kann sich fragen, warum ein derartiger 
Ausgang einer Pericarditis so selten ist, obgleich die Pericarditis an und 
für sich, auch die fibrinös eitrige Form, um die es sich hier handelt, 
eine häufige Krankheit ist, und in ihrem Verlauf die Aorta oft lange Zeit 
von dem Exsudat umschlossen ist. Nach dieser Richtung hin haben mir 
vergleichende Controlluntersuchungen, die ich an der Aortenwand in ver- 
schiedenen Fällen von Pericarditis vorgenommen habe, ergeben, dass die 
pericardiale Entzündung häufig auf die äusseren Schichten der Adven- 
titia übergreift; es sind entweder nur kleine, scharf umschriebene, ent- 
zündliche Herde vorhanden, die dann oft in der Nachbarschaft der Ge- 
fässe, anscheinend in den Lymphspalten, welche diese begleiten, gelegen 
sind, oder es handelt sich um eine mehr diffuse Infiltration der Adventitia. 
Es kommt auch gar nicht so selten vor, dass einzelne entzündliche Herde 
bis dicht an die elastische Media heranreichen, aber regelmässig macht 
die Entzündung an ihr Halt, sie dringt nicht in dieselbe ein und bewirkt 
auch keine Zerstörungen an derselben. Diese Widerstandsfähigkeit der 
elastischen Media tritt namentlich auch bei tuberculöser Pericarditis in die 
Erscheinung. 

Hier habe ich in manchen Fällen die ganze Adventitia von verkäsen- 
den tuberculösen Herden durchsetzt gefunden, aber auch! diese tuber- 
culöse Entzündung macht an der Media Halt, ohne diese in Mitleidenschaft 
zu ziehen. Es ist also nicht etwa die Seltenheit des Uebergreifens einer 
eitrigen oder tuberculösen Pericarditis auf die Aortenwand der Grund, 
weshalb üble Folgeerscheinungen ausbleiben, sondern die Widerstands- 
fähigkeit der breiten elastischen Media. Man darf vielleicht die Vermuthung 
aussprechen, dass eine wesentlich musculöse Media sich gegenüber den 
häufigen Fällen von Pericarditis weniger oft und in geringerem Grade als 
widerstandsfähig erweisen würde. 


Nachdruck verboten. 
Neuere Arbeiten über „die sogenannte Totale Rachitis“. 
Zusammenfassendes Referat. 
Von Dr. med. Albert Klein, 


Kinderarzt in Freiburg i. Br. 
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Die Bezeichnung „sogenannte Totale Rachitis“ sagt ohne Weiteres, 
dass der Name Rachitis das Wesen der Erkrankung in pathologisch- 
anatomischem Sinne nicht trifft, sondern damit eine Krankheit des 
Knochensystems beschrieben wird, die nur äusserlich bei makrosko- 
pischer Betrachtung der Gruppe der rachitischen Knochenerkrankungen 
zugerechnet werden kann. Ich möchte gleich anfangs betonen, dass die 
weitaus grösste Zahl der Autoren die Ansicht vertritt, dass es eine 
echte fötale Rachitis nicht giebt, d. h. eine mit der Geburt vollständig 
abgeheilte Rachitis mit allen für die postuterin abgelaufene Erkrankung 
charakteristischen makro- und mikroskopischen Befunden, und der über- 
zeugende Nachweis eines solchen Falles dürfte sich um so schwieriger 
gestalten, als Mittheilungen histologischer Befunde über abgelaufene 
Rachitis noch ziemlich mangelhaft sind. Anders liegt die Frage bezüglich 
der congenitalen, der bei der Geburt mehr oder minder entwickelten 
Rachitis, wenn auch sie noch nicht endgültig entschieden ist. Dies geht 
aus der Zusammenstellung der Ziffern der verschiedenen Beobachter 
hervor, die ich aus der Arbeit Tschistowitsch’s citire: Kasso- 
witz fand 89,5 Proc, Schwarz 80,6 Proc, Feyerabend 68,9 Proc., 
Cohn 50 Proc., Quisling 11,5 Proc., Lentz 11,8 Proc. Diese 
Differenzen sind nur zum kleinen Theil durch die verhältnissmässig kleine 
Zahl der Fälle erklärbar, sie sind vielmehr wesentlich dadurch bedingt, 
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dass in der Mehrzahl der Fälle lediglich nach makroskopischen Merk- 
malen die Diagnose Rachitis beim Neugeborenen gestellt wurde, — 
zweifellos wurde eine Reihe congenital-syphilitischer Erkrankungen unter 
die Gruppe der congenitalen Rachitis aufgenommen — während doch 
nur genaue mikroskopische Untersuchungen den Ausschlag geben können. 
Tschistowitsch kommt bei seinen sehr eingehenden und genauen 
Untersuchungen nach einer sehr kritischen Beurtheilung der vorhandenen 
Literatur, insbesondere der Arbeiten von Kassowitz, zu der Schluss- 
folgerung, „dass die Rachitis gewöhnlich nach der Geburt auftritt. Man 
kann jedoch nicht vollkommen ableugnen, dass in seltenen Fällen, wo 
die Umstände dafür äusserst günstig sind, dieselbe auch in den letzten 
Monaten des fötalen Lebens beginnen kann, doch werden diese immer 
seltene Ausnahmen sein“. Auch Baginsky erwähnt, dass ihm bei der 
grossen Summe seiner Beobachtungen nur 2 derartige lebende Fälle 
begegnet sind. Henoch meint, dass man doch zugeben müsse, dass 
die Rachitis sich oft sehr frühzeitig entwickelt und dann wohl den 
Namen einer congenitalen verdient, weil die Knochenaffection schon zu 
einer Zeit auftritt, in welcher äussere Einflüsse kaum in Rechnung ge- 
bracht werden können. Lentz untersuchte 17 Fälle, bei denen es sich 
um macerirte Föten und todtgeborene oder bald nach der Geburt ver- 
storbene Kinder handelte. In 3 Fällen war das Skelet normal, 12 zeigten 
die Veränderungen der Osteochondritis syphilitica, und bei 2 Fällen 
konnte er die mikroskopische Diagnose Rachitis stellen; dabei stellte 
sich die interessante Thatsache heraus, dass der Sectionsbefund auf 
Osteochondritis syphilitica lautete, während die histologische Unter- 
suchung zur Diagnose einer beginnenden Rachitis führte. 

Nach diesem ganz kurzen Ueberblick gehe ich zur Schilderung der 
Fälle von sogenannter fötaler Rachitis über; von grundlegender Be- 
deutung für die pathologische Anatomie und anatomische Bezeichnung 
aller dieser Fälle ist die Arbeit Kaufmann's geworden, — ich konnte 
allerdings nur Referate über sie benutzen — welcher, gestützt auf seine 
eingehenden Untersuchungen, das Wesen der Erkrankung in einer 
Knorpelerkrankung des sich entwickelnden Skelets erkannte, die in 
keiner Weise mit den für Rachitis so charakteristischen Befunden in 
Uebereinstimmung zu bringen waren. Die Ergebnisse seiner mikro- 
skopischen Studien führten ihn dazu, eine Störung des Knorpelwachs- 
thums als den Ausgangspunkt der Erkrankung, der man den Namen 
der sogenannten fötalen Rachitis beilegte, anzunehmen, d.h. eine Störung 
der endochondralen Ossification, während die Ossification von Seiten des 
Periostes durchaus normal ist, und diese als Chondrodystrophia foetalis 
zu bezeichnen. Er unterschied 3 Arten: 1) Chondrodystrophia hypo- 
plastica, bei der ein einfacher Wachsthumsstillstand des Knorpels die 
Hauptsache ist; 2) Chondrodystrophia malacica, bei der die Wachs- 
thumshemmung von der Erweichung des Knorpels abgeleitet wird; 
3) Chondrodystrophia hyperplastica, bei der es sich nicht einfach um 
zurückgebliebenes, sondern um in Bezug auf seine Richtung abnormes, 
übermässiges Wachsthum des Knorpels handelt. Insbesondere zeigt 
sich dabei die Fähigkeit des Knorpels, auf das Längenwachsthum des 
Skelets einzuwirken, vermindert. Der makroskopische Befund, den auch 
Kaufmann bei seinen einzelnen Fällen angiebt, stimmt im Wesent- 
lichen in mehr oder weniger engen Grenzen mit dem der früheren über- 
ein und weicht auch in demselben Sinne von dem nicht ab, den die 
späteren schildern: das Bild ist im Grossen und Ganzen das der Mikromelie 
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(Ziegler), der angeborenen Hypoplasie des Skelets; es pflegt haupt- 
sächlich durch eine abnorme Kürze der Extremitäten charakterisirt zu 
sein, welche ihren Grund in dem Zurückbleiben des Längenwachsthums 
der Knochen hat; die Weichtheile sind gut, ja übermässig entwickelt. 
so dass sie für die Knochen sichtlich zu gross und danach zugleich 
unverhältnissmässig dick sind und oft in Falten gelegt. Zuweilen sind 
die Extremitäten verkrüppelt und verkümmert. Der Rumpf ist häufig 
nicht auffällig verändert, manchmal indessen abnorm kurz, das Becken 
klein, der Brustkorb kurz und verengt, die Wirbelsäule verbogen. In 
Folge der Kürze der unteren Extremitäten erscheint der Nabel wesentlich 
tiefer als in der Körpermitte zu sitzen. Bezüglich der Schädelbildung 
bestehen zum Theil recht erhebliche Differenzen; die Einen fanden den 
Schädel von stark verknöcherten und abnorm festen Knochen gebildet, 
Andere - beobachteten eine exquisite Craniotabes mit schlaffen, fast 
häutigen Schädeldecken, und zwischen diesen beiden Extremen bestehen 
die verschiedensten Zwischenglieder. Nach dem Verhalten der Gesichts- 
bildung unterscheidet Kaufmann 2 Typen: 1) die Fälle mit tief ein- 
gezogener Nasenwurzel, welche das bekannte als Cretinenphysiognomie 
bezeichnete Aussehen bieten (8 Fälle); in 6 Fällen bestand eine Syn- 
ostose des Os tribasilare mit starker Verkürzung der Basis, während in 
den 2 übrigen Fällen die Nasenwurzel zwar eingezogen, jedoch keine 
Synostose nachweisbar war; 2) die Fälle (3) ohne merkliche Einziehung 
der Nasenwurzel, sondern mit Abplattung der ganzen Nase; das Os 
tribasilare ist langgestreckt, weich, fast ganz knorpelig, und enthält nur 
einen Knochenkern. Bei seinem Falle von Chondrodystrophia hyper- 
plastica constatirtee Kaufmann eine doppelte Schädeldecke, eine knor- 
pelige und eine knöcherne: „in der Dura findet sich beiderseits eine 
knorpelige Platte von 3 cm Höhe, 2,7 cm Tiefe und mehreren Millimetern 
Dicke. Diese Platte, dem zum Angulus mastoideus des Scheitelbeins 
gehörenden Theil anliegend, läuft nach oben in der Dura unmerklich 
aus. Unten entspringt diese Platte mit breiter Grundlinie vom oberen 
Rande des Warzentheiles des Schläfenbeins, oberhalb der Stelle, wo der 
Sulcus transversus winklig nach unten umbiegt; es hat sich also von 
dem Warzentheil des Schläfenbeins, welcher knorpelig präformirt ist, 
ein plattenförmiger Fortsatz nach oben geschoben an die Innenfläche 
des Scheitelbeins. Dieses, als Belegknochen häutig präformirt, vollzog 
für sich jedoch ungestört seine Ossification.‘ 

Von diesen Erkrankungen unterschied er und unterscheiden sich die 
früher beschriebenen Fälle von Osteogenesis imperfecta, einer fötalen 
Knochenalteration, die wohl im äusseren Habitus mit dem der Chondro- 
dystrophie übereinstimmte, aber in ihrem histologischen Befunde wesent- 
liche Unterschiede zeigte: „bei der Osteogenesis imperfecta sind die der 
Össification vorausgehenden Veränderungen des Knorpelgewebes sämmt- 
lich in ganz regelrechter Weise eingetreten; was fehlt, ist lediglich die 
Auflagerung junger Knochensubstanz aus den primären Markräumen. 
Bei der Osteogenesis imperfecta ist die Ossification von Seiten des 
Periostes ausserordentlich mangelhaft, während sie bei der sogenannten 
Rachitis foetalis i. e Chondrodystrophia foetalis durchaus normal ist.“ 
Auf einige dieser Fälle werde ich zum Schlusse eingehen. 

Bald nach der Veröffentlichung Kaufmann'’s beschrieb v. Franque& 
folgenden Fall, den Paal als casuistischen Beitrag zur „sogenannten 
fötalen Rachitis“ in seiner Dissertation verwerthet hat: Die Obduction 
der im 8. Schwangerschaftsmonat ausgestossenen Frucht wies die Folgen 
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des intrauterinen Erstickungstodes auf. Beim ersten Blick springt die 
mangelhafte Ausbildung und die Verkrümmung der Extremitäten in die 
Augen: Arme und Beine sind stark verkürzt, während Hände und Füsse 
verhältnissmässig gut entwickelt sind. Die Convexität der Krümmung 
richtet sich beim Humerus nach hinten, bei der Ulna nach hinten und 
medianwärts, bei Femur und, Tibia nach vorn und aussen. In der Mitte 
der letzteren ist ein scharfer Knickungswinkel durch die Weichtheile 
durchzufühlen. Beachtenswerth ist die doppelseitige Klumpfussstellung. 
Auf dem Durchschnitt des Schädels ergeben sich normale Verknöcherungs- 
verhältnisse: es fehlt die Synostose des Os tribasilare. Auffallend ist 
die grosse Härte der Knochen und das Fehlen der Markhöhle in den 
Diaphysen, während eine besondere Verdickung der Epiphysen nicht 
statt hat. An den Rippen ist eine dem rachitischen Rosenkranz ähnliche 
Bildung zu bemerken, doch ist diese Auftreibung nicht Folge einer 
Koorpelwucherung, sondern einer Wucherung des periostalen Knochens, 
der die knorpelige Epiphyse becherförmig umfasst. Eine andere Art 
der Entstehung der rosenkranzförmigen Anschwellung entdeckte Scholz: 
Diese war dadurch bedingt, „dass das gar nicht oder nur wenig ver- 
dickte Knorpelende der Rippe auf dem Knochenende gewissermaassen 
vorbei- und nach innen geglitten ist, so dass es an der pleuralen Seite 
die Auftreibung hervorruft. Es findet sich also an der Innenfläche der 
Knorpelknochengrenze Knorpel, an der Aussenfläche Knochen“. Eine 
Combination beider Befunde erwähnt Lampe: „Die bei dem Sections- 
befunde erwähnte Auftreibung der Rippen an der Grenze von Knorpel 
und Knochen erklärt sich hauptsächlich dadurch, dass ersterer ein Stück 
nach innen an dem Knochen gleichsam vorbeigeglitten ist; es liegt hier 
also Knorpel und Knochen für eine kurze Strecke neben einander und 
nicht hinter einander, wie es normal der Fall ist. Die Auftreibung wird 
noch verstärkt durch ein eigenthümliches Verhalten der knöchernen 
Rippe; diese umfasst nämlich becherartig das Ende des Knorpels, indem 
sie sich an der Aussenseite mit einem ca. 2 mm langen, starken Fort- 
satz, an der Innenseite mit einem kürzeren, dünneren über den Knorpel 
hinwegschiebt.“ 

Da der mikroskopische Befund bei einer Reihe der nachfolgenden 
Fälle wiederkehrt, will ich diesen ausführlicher wiedergeben, da er auch 
das numerische Verhältniss der Veränderungen zu normalem Knorpel 
und Knochen enthält. Bei der Untersuchung des Rippenknorpels finden 
wir, „dass die obere Grenze der Wucherungszone bei der fötalen Rachitis 
sehr schwer zu bestimmen ist, da von dem unveränderten hyalinen 
Knorpel her in ganz allmählicher, kaum merklicher Weise der Ueber- 
gang erfolgt zu der Schicht, in welcher eine lebhaftere Vermehrung der 
Knorpelzellen stattfindet. Die Schicht, in der die Knorpelzellen sich 
vermehren, ist nur wenig verschmälert: bei der fötal-rachitischen Rippe 
beträgt sie etwa 1500 u, bei der normalen 1800 u in maximo. Weit 
bedeutender ist der Unterschied in der Zone, in der die Knorpelzellen 
zu den bekannten Säulen angeordnet sind: diese beträgt hier nur 460 u, 
in der Norm 1350 u; dabei sind nur die untersten, dem Verknöcherungs- 
rand zunächst gelegenen Zellen reihenförmig angeordnet, während die 
nächstfolgenden allerdings vermehrt, aber klein geblieben sind und keine 
eigentlichen Säulen gebildet haben. Höchstens 4—6 der Zellen liegen 
in einer einfachen Reihe hinter einander, während beim normalen Prä- 
` parate stattliche, in ihrer Mitte oft doppelte bis vierfache Reihen von 
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30—40 Zellen vorkommen. Daraus resultirt, dass die zwischen stehen 
bleibenden Streifen der Grundsubstanz breiter sind (52 u) als in der 
Norm (15—22 u) und weiter, dass die einzelnen Knochenbälkchen viel 
dicker und plumper als normal erscheinen, nämlich durchschnittlich 90 
gegenüber 52 u. Oefters finden sich in den breiten Grundsubstanz- 
resten noch Knorpelzellen vor, und diese scheinen sich durch Verkalkung 
ihrer Kapsel direct in Knochenzellen umzuwandeln, ein Vorgang, wie 
er auch für die gewöhnliche Rachitis beschrieben wurde.“ 

v. Franque& schliesst daran kurz die Differentialdiagnose zwischen 
gewöhnlicher Rachitis und dem erhaltenen Befunde, die ich nicht her- 
vorzuheben brauche. Im jungen Knochen finden sich alle normalen 
Bestandtheile. Der periostale Knochen ist gut, aber nicht gerade über- 
mässig entwickelt. An den untersuchten Armknochen sind die Verhält- 
nisse des Knorpels und der zunächst benachbarten Knochenpartieen 
ähnlich, nur in verschiedenem Grade ausgeprägt. An der unteren Epi- 
physe des Radius, am Humerus, ist die Verkümmerung der Säulenbildung 
sehr deutlich ausgesprochen. 

Einem Novum, fährt v. Franque& fort, begegnen wir erst wieder 
bei Betrachtung der Diaphysen: an der Stelle der stärksten Krümmung 
bestehen diese aus compacter Knochensubstanz, so dass bei Humerus 
und Ulna die Markhöhle in der Mitte völlig, beim Radius fast völlig 
fehlt. Diese Knochenmassen bestehen ausschliesslich aus periostalem 
Knochen und sind der Hauptsache nach jeweils von der concaven Seite 
des betreffenden Knochens gebildet, auf welcher die Wucherungsschicht 
des Periosts eine ganz enorme Verdickung zeigt, 270—540 u gegenüber 
35—60 u in der Norm. Hier findet also eine ausserordentlich lebhafte 
Apposition statt, während an der convexen Seite, nach dem histologischen 
Befund zu schliessen, die Resorptionsvorgänge vorherrschen. Aus diesen 
wechselseitigen Processen wird die Markhöhle wieder mehr nach der 
Mitte verschoben, andererseits müssen sie schliesslich zu einer an- 
nähernden Wiederherstellung der Geradlinigkeit des ganzen Knochens 
führen. Dieser ganze Befund stimmt fast genau mit dem von Kauf- 
mann für die Chondrodystrophia hypoplastica überein; zu erwähnen 
wäre nur, dass öfters das Einwuchern eines periostalen Bindegewebs- 
streifens zwischen den Knorpel der Epiphyse und die junge Knochen- 
substanz beobachtet wurde (Scholz, Grotthoff, Lampe, Klinger, 
John), welcher Vorgang bei dem Fall nicht bestand. 

Grotthoff’s Dissertation enthält die Beschreibung eines nur 
makroskopisch untersuchten Falles, den er dem Befund nach zu der 
Gruppe der Chondrodystrophia malacica rechnet. „Die Epiphysenknorpel 
am oberen Rand des Humerus sind auf dem Durchschnitt von 1,2 cm 
in der Breite und 1 cm in der Höhe stark geröthet, äusserst weich und 
haben keinen Knochenkern. An der unteren Epiphyse sind beide Con- 
dylen nicht differenzirt, vollständig knorpelig und von weicher, elastischer 
Consistenz. Zwischen Diaphyse und oberer Epiphyse schiebt sich Periost 
ein, das auf dem Durchschnitt als breite, verästelte, helle Streifen er- 
kennbar ist. Der Knorpel ist von gallertigem Aussehen, von weissen 
Septen durchsetzt.“ Der rechte Femur ist stark nach innen säbelförmig 
gekrümmt, seine Corticalsubstanz in der Mitte sehr fest und von erheb- 
licher Stärke. Markhöhle nicht vorhanden. Der obere Epiphysenknorpel 
ist ausserordentlich weich, auf dem Durchschnitt blassroth und zeigt 
hellgraue verzweigte Bindegewebsstreifen; kein Knochenkern; am oberen 
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Diaphysenende ist die hineingeschobene Periostlamelle sehr deutlich. 
Die Schilddrüse ist normal gross, die Thymus dagegen sehr gross, um- 
fasst die doppelte Grösse wie beide Lungen zusammen (?). 

Salvetti zählt den von ihm beschriebenen Foetus, „der ein mikro- 
melisches und ödematöses Aeussere“ zeigte, zur Gruppe der Chondro- 
dystrophia hypoplastica auf Grund der histologischen Befunde. Bei der 
mikroskopischen Untersuchung der Verdickung der Rippenknorpelenden 
fiel die Knorpelossificationslinie durch ihre Unregelmässigkeit sofort auf: 
die Knorpelzellensäulen sind nicht sehr hoch, so dass die Zone der 
reihenartig angeordneten Knorpelzellen einen viel geringeren Raum ein- 
nimmt als in normalen Verhältnissen. Ferner sind entgegen dem nor- 
malen Process die Knorpelkapseln nicht ausgedehnt, und die Knorpel- 
zellen schrumpfen nicht zusammen, sondern bilden sich in Knochenzellen 
um. An einer umschriebenen Stelle nur nähert sich das Aussehen der 
Verknöcherungszone der Norm. Jenseits dieser Insel, gegen die pleurale 
Seite zu, gewahrt man einen Zapfen von schleimigem Markgewebe, der 
durch eine Gefässschlinge in die Verknöcherungszone gedrängt wird. 
Wesentlich denselben Befund konnte er an der Femurepiphyse consta- 
tiren. Die Diaphysen waren sehr compact. 

Die beiden von Lampe veröffentlichten Fälle zeichnen sich durch 
eine sehr genaue makro- und mikroskopische Untersuchung aus, von der 
ich jedoch nur das Wesentliche erwähnen will. Der eine von den beiden 
Fällen zeigt seine Zugehörigkeit zu der sogenannten fötalen Rachitis 
schon durch seinen ganzen äusseren Habitus: „Der grosse Kopf mit der 
eingezogenen Nasenwurzel, ohne dass eine Synostose des Os tribasilare 
besteht, die ausserordentlich kurzen, plumpen Extremitäten, die wulstige 
Haut mit den tiefen Falten. An den Röhrenknochen sind die stark 
vascularisirten Epiphysen kolbig verdickt und aufgetrieben, die Diaphysen 
sehr kurz und plump, äusserst sklerotisch, zwischen beiden finden sich 
hier und da charakteristische Periosteinlagerungen.“ Der mikroskopische 
Befund deckt sich in der Hauptsache mit der Schilderung, wie sie 
v. Franque& bei seinem Falle gegeben hat, so dass er unter die Reihe 
der Fälle der Chondrodystrophia hypoplastica zu rechnen ist. Was 
diesen Fall vor anderen auszeichnet, ist die sehr eigenthümliche Ge- 
staltsveränderung des Schädels, welche durch die frühzeitige Synostose 
der Sagittalnaht der Scheitelbeine bedingt war; hierdurch entstand eine 
eigenthümliche Kopfform, welche zum Theil an die sogenannte Skapho- 
cephalie (Kahnform) erinnert. Ferner wäre zu erwähnen, dass auch das 
Wachsthum im Bereich des Bogentheiles der Halswirbel zurückblieb, 
eine Veränderung, welche im Wesentlichen derjenigen der Extremitäten 
an die Seite zu stellen ist; daraus resultirte eine Verengerung des Spinal- 
kanals im Halstheil der Wirbelsäule, welche eine totale Compression und 
Atrophie des verlängerten Marks und des Halstheiles des Rückenmarks 
nach sich zog. Ausserdem war bei diesem Falle das Vorhandensein von 
6 Fingern und 6 Zehen zu constatiren, eine Eigenthümlichkeit, die auch 
in einigen anderen Fällen schon beobachtet wurde. (Die sehr ausführ- 
lichen Einzelheiten im Verhalten der überzähligen Glieder zum Fuss- 
und Handskelet sind im Original nachzulesen.) Interessant ist auch der 
Befund der Nieren, die nur ganz rudimentär entwickelt sind: „Es haben 
sich nur wenig Hauptsammelröhren vom Nierenbecken aus angelegt; 
Glomeruli sind reichlich zur Entwicklung gekommen, doch ist das 
Kanälchensystem der Rinde so mangelhaft ausgebildet, dass das Secret 
der Glomeruli nur unvollkommen abgeführt werden konnte. In Folge 


— 845 — 


dessen ist es zu multiplier cystischer Ektasie der Glomeruluskapseln 
gekommen: Andererseits unregelmässige Wucherung und Ektasie eines 
Theiles der Harnkanälchen; von Schleifenkanälchen ist nirgends eine 
Spur zu sehen.“ 

Weniger complicirt war der Befund bei dem 2. Falle, der auf den 
ersten Blick nicht ohne Weiteres als ein Fall sogenannter fötaler 
Rachitis zu erkennen war; erst die genauere makro- und mikroskopische 
Untersuchung des Skelets stellte das Bild klar: „Die Epiphysen sind 
mehr oder weniger aufgetrieben, der Diaphysenschaft gedrungen, stark 
sklerotisch; Periosteinlagerungen zwischen beiden finden sich verschie- 
dentlich; die Rippen sind an der Knorpelknochengrenze sehr stark auf- 
getrieben.“ Die mikroskopische Untersuchung ergiebt ebenfalls mangel- 
hafte Knorpelwucherung, unregelmässige und verzögerte Knorpelver- 
knöcherung, also das Bild der Chondrodystrophia hypoplastica. Hinzu- 
fügen will ich, dass in diesem Falle eine Synostose des Os tribasilare 
bestand. Beide Fälle sind in der Hauptsache dadurch verschieden, dass 
in dem ersten Falle die Störungen des Knochenwachsthums besonders 
an den Extremitäten stärker aufgetreten sind als in dem zweiten, und 
ferner ist der zweite, wie eben erwähnt, durch die Synostose des Os 
tribasilare von dem ersten unterschieden. 

John glaubt seinen Fall, der sicher nicht zur echten Rachitis zu 
zählen ist, unter die Gruppe der Kaufmann'’schen hypoplastischen 
Chondrodystrophie rechnen zu dürfen, jedoch ist bei der sehr kurzen 
Beschreibung auffällig, dass er im Gegensatz zu den Angaben aller 
anderen Beobachter erwähnt: die Diaphyse des Femur zeichnet sich 
durch eine schwach entwickelte Corticalis aus, welche sehr brüchig und 
von einem schwachen Periost bedeckt ist. Dagegen beschreibt er die 
schon öfters erwähnte Periostlamelle zwischen Diaphyse und oberer Epi- 
physe des Radius. 

Zweifellos ist der von Scholz beschriebene zweite Fall, dem histo- 
logischen Befunde nach, in die Gruppe der Chondrodystrophia hypo- 
plastica einzureihen, abgesehen davon, dass der äussere Habitus dem 
Bilde der sogenannten fötalen Rachitis entspricht. In diesem Falle be- 
stand eine prämature Synostose des Os tribasilare und eine Struma 
vasculosa. Bei der Angabe des mikroskopischen Befundes am unteren 
Radiusende erwähnt er unter Anderem, dass die Knorpelzellensäulen 
sehr niedrig sind — weit niedriger als an der Rippe — und sich weniger 
intensiv färben. Da wo die „Periostlamelle‘‘ zwischen Epiphyse und 
Diaphyse sich einschiebt, hört die normale endochondrale Össification 
auf, und die Knochenbildung tritt durch Metaplasie direct ein. Der 
Knochen der Diaphyse ist sehr compact. An dem oberen Radiusende 
ist die endochondrale Ossification gar nicht ausgesprochen. Hier geht 
der Knorpel direct durch metaplastische Umwandlung in Knochen über, 
nachdem sich zuvor seine Zellen zu bindegewebsähnlichen abgeplattet 
und eine kurze Östeoidschicht gebildet haben. 

Müller beschreibt einen Fall von Mikromelie, der makroskopisch 
den Eindruck der sogenannten fötalen Rachitis machte und nach dem 
mikroskopischen Verhalten der Epi- und Diaphysen zur Chondrodystrophie 
zu rechnen ist, und zwar bezeichnet Müller ihn als zur Ch. malacica 
Kaufmann’s gehörend. 

Aus der dritten Gruppe der fötalen Chondrodystrophie, der hyper- 
plastischen, ist nach Kaufmann von Klinger ein Fall veröffentlicht 
worden. Kaufmann selbst erwähnt als Eigenthümlichkeiten seines 
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Falles: die Knochen sind zu kurz, die Diaphysen gerade, dabei alle 
knorpeligen Theile kolossal verdickt und die Epiphysen dadurch sehr 
unförmig, oft pilzartig gestaltet. So stark ausgeprägt sind die makro- 
skopischen Veränderungen des Skelets bei dem von Klinger publicirten 
Falle nicht; ausserdem sind die Diaphysen der langen Röhrenknochen 
verkrümmt. Der mikroskopische Befund ist in beiden Fällen wesentlich 
der gleiche: ausgedehnte Knorpelwucherung, dabei Mangel an einer 
geordneten Zellensäulenbildung an den Epiphysengrenzen; es zeigt sich 
vielmehr allenthalben in den Epiphysen eine regellose Anordnung zum 
Theil sehr grosser Knorpelzellen in einer theils homogenen, hyalinen, 
theils streifigen, weichen Zwischensubstanz. In der Grundsubstanz sieht 
man eine ausserordentlich starke, netzartige Streifung und Bildung von 
Zügen in den verschiedensten Richtungen. Die Verkalkungszone bietet kein 
wesentlich anderes Bild, als das der hypoplastischen Chondrodystrophie 
ist. Klinger beschreibt bei seinem Fall die Interposition der schon 
häufig erwähnten Periostlamelle. 

Im Anschluss an die Fälle von Chondrodystrophie will ich kurz 
noch auf die neuere Literatur eingehen, die sich mit der Frage der 
Osteogenesis imperfecta beschäftigt. Müller berichtet über die 
Krankengeschichte und den Sectionsbefund bei einem 5 Wochen alten 
Zwillingskind, dessen Zwillingsbruder bezüglich seines Körperbaues keine 
Abnormitäten aufweist, der bei der klinischen Vorstellung als Rachitis 
congenita demonstrirt wurde, mit der Einschränkung jedoch, dass er in 
dem völlig normalen Verhalten der Epiphysen sämmtlicher Extremitäten 
ein von der gewöhnlich als congenitale Rachitis bezeichneten Krankheits- 
form abweichendes Bild biete. Auch im Sectionsbericht wird als Neben- 
befund bei der anatomischen Diagnose „Congenitale Rachitis“ festge- 
stellt, im Uebrigen Capillarbronchitis mit bronchopneumonischen Herden 
beider Unterlappen constatirt. Der Befund am Skelet intra vitam war 
folgender: Schädel klein, Umfang 30 cm, grosse Fontanelle thalergross, 
die Stirnnaht reicht bis zur Glabella herunter. Der Schädel fühlt sich 
weich an, die Scheitelbeine fühlen sich etwas härter an, sind aber auch 
eindrückbar an ihren Rändern. Zwischen den Seitenwandbeinen und 
dem Hinterhauptsbein eine weite, ca. fünfmarkstückgrosse Oeffnung, die 
Kopfhaut darüber prall-elastisch und jedem Druck nachgebend. Der 
rechte Oberarm ist in seinem oberen Drittel gebrochen, deutliche 
Crepitation. Der rechte Vorderarm stark concav gekrümmt und die 
Knochen in der Diaphyse verdickt, der Arm hängt schlaff herunter, die 
rechte Hand stets rechtwinklig flectirt gehalten. Der linke Oberarm 
zeigt in seiner Mitte eine kräftige Callusbildung, im Uebrigen Befund 
wie rechts. Beide Oberschenkel sehr stark gekrümmt und in ihren 
Diaphysen stark verdickt; die Unterschenkelknochen ebenfalls stark nach 
vorn gekrümmt und verdickt. Die Rippenknorpelansätze sind nicht 
wesentlich verdickt. Während des Lebens bildete sich um die Bruch- 
stelle des rechten Oberarms ein starker Callus; „starke Callusbildung 
sämmtlicher Extremitätenknochen“. Die Section ergänzte und erweiterte 
diesen Befund. Die Schädelknochen sind enorm weich, theilweise von 
pergamentartiger Consistenz und lassen bei jeder Berührung ein deut- 
liches Knistern von zarten, eingelagerten Knochenplättchen wahrnehmen. 
Keine Synostose des Os tribasilare. Interessant ist der Befund der 
Rippen: sämmtliche Rippen weisen in der Nähe ihrer Verbindung mi 
den entsprechenden Wirbeln auf ihrer pleuralen Seite knopfartige Auf- 
treibungen auf, die wie Perlen den Rippen aufgereiht erscheinen; sie 
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sind von wechselnder Grösse, bis erbsengross, und sind bald näher, bald 
weiter von der Rippenwirbelverbindung entfernt. Gleiche Auftreibungen 
finden sich vorn an verschiedenen Rippen, jedoch entfernt von der 
Knorpelknochengrenze. Ganz kleine, eher fühl- als sichtbare Prominenzen 
finden sich an der rechten 5. und 6. "Rippe an der Knorpelknochengrenze. 
Die Auftreibungen sind an allen Extremitäten keine gleichmässigen, die 
Diaphyse ringförmig in gleicher Stärke umgebenden, sondern an den 
Innenflächen viel weniger als an den Vorderflächen und Aussenseiten; 
am stärksten sind die Auftreibungen am linken Oberarm und beiden 
Unterschenkeln, so dass fast der ganze Unterschenkel callös aufgetrieben 
` erscheint. Ueberall aber sind die Epiphysen völlig frei und zeigen keine 
Andeutung von Verdickung. Die histologische Untersuchung der Epi- 
physen der Röhrenknochen beweist, dass der endochondrale Ossifications- 
process ein ganz normaler ist, so dass eine Wiedergabe des Befundes 
unnöthig erscheint. Dagegen zeigen sich sehr erhebliche pathologische 
Verhältnisse bezüglich der periostalen Ossification (untere Epiphyse des 
linken Femur): „Das Periost besteht aus derben Bindegewebsfasern, ist 
gefässarm, dagegen sehr reich an zelligen Elementen, die sich bei der 
Färbung mit Hämatoxylin-Eosin sehr deutlich als blaue Gebilde von der 
gelbweissen Grundsubstanz abheben. An einigen Stellen, besonders an 
der physiologischen Einkerbungsstelle, an welcher das Periost seine 
innere Zellschicht verliert und in das Perichondrium übergeht, ist dieser 
Zellreichthum besonders ausgesprochen, so dass die dunkel gefärbten, 
spindelförmigen Zellen entsprechend einem länglichen, schmalen Streifen 
die Bindegewebsfibrillen fast völlig bedecken.‘ ‚Diese Stellen könnten 
vielleicht als die einzige Andeutung einer beginnenden periostalen 
Knochenbildung angesehen werden. Die Anhäufung von Zellen wäre 
dann als Keimgewebe anzusprechen, welches normaler Weise zum Theil 
in Markgewebe, zum Theil in osteoides Gewebe und weiterhin in 
Knochengewebe übergehen sollte. Dieser Process ist jedoch hier nicht 
erfolgt, eine eigentliche periostale Knochenbildung hat sich nirgends 
etablirt.“ Diese Veränderungen finden sich an allen Epiphysen der 
langen Knochen, ganz geringe Abweichungen von der Norm der endo- 
chondralen ÖOssification waren nur an den Rippenknorpelknochenenden 
zu constatiren. Auffallend ist das Fehlen der Markhöhlen in den langen 
Röhrenknochen. 

Ausführlicher hinzufügen will ich noch den mikroskopischen Befund 
des Querschnittes durch die Auftreibung an der Diaphyse des linken 
Femur. Das Knochengewebe liess sich ziemlich leicht schneiden, die 
centralen Partieen sogar mit dem Nagel eindrücken. Das den Knochen 
allseitig als ein dicker Saum umgebende Periost erscheint sehr reich 
an zelligen Elementen und lässt hellere Partieen — wenige Zellen ent- 
haltende — erkennen, die mit schmäleren, dunkelblau gefärbten — in 
Folge des reicheren Gehaltes an spindeligen Zellen — abwechseln. 
Diese letzteren umschliessen an mehreren Stellen zarte Gefässe. An 
anderen Stellen gabeln sich die dicken Periostlamellen in mehrere 
Zweige und schliessen dann Knorpelmassen ein; diese zeigen eine 
völlig homogene, hyaline Grundsubstanz, die jedoch gegen die zahl- 
reichen Knorpelzellen sehr zurücktritt. Die Knorpelhöhlen sind blasig 
erweitert, das Protoplasma der Zellen oft mächtig entwickelt, Da, wo 
diese Theilung des Periosts nicht vorhanden ist, schliesst direct an 
letzteres Knorpel an, der im Ganzen dieselbe Beschaffenheit zeigt wie 
oben; nur finden sich in der Umgebung von Gruppen besonders grosser 
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blasiger Zellen körnige, dunkle Einlagerungen, die als Kalkablagerungen 
aufzufassen sind; stellenweise liegen diese Zellen so dicht, dass sich nur 
ein ganz schmaler Streifen körniger Grundsubstanz einschieben kann. 
Diese Knorpelpartieen sind von ganz verschiedener Breite und Aus- 
dehnung, so dass das Bild ein ganz unregelmässiges’ wird. Gegen das 
Centrum des Schnittes zu werden die Knorpelzellen unregelmässig zackig. 
die Kerne mehr spindelig. Vielfach dringen vom Centrum her äusserst 
zellreiche, als Ausläufer des Markes anzusprechende Fortsätze vor, so 
dass mehr oder weniger lange und breite Schichten von in osteoides 
Gewebe umgewandeltem Knorpel mit diesen Fortsätzen des Markes ab- 
wechseln. Die centralen Partieen werden von ein weitmaschiges Netz 
bildenden Knochenspangen eingenommen; zwischen letzteren findet sich, 
das Knochengewebe an Menge weit überragend, ein überaus zellreiches 
Mark, das zahlreiche Gefässe, aber keine Riesenzellen enthält. 

„Das ganze Präparat bietet demnach ein ganz ungewohntes Bild, 
indem sich nirgends eine Regelmässigkeit erkennen lässt, Knorpel ganz 
unvermittelt mitten zwischen Knochengewebe auftritt, zellreiches Binde- 
gewebe sich tief in Partieen hinein erstreckt, die verknöchert sein 
sollten, ein periostal gebildeter Knochenring vollständig fehlt, das Periost 
überhaupt seine Thätigkeit als Bildner von Knochensubstanz eingestellt 
hat, während sich im Centrum normaler Knochen, wenn auch in ge- 
ringerer Menge als gewöhnlich, gebildet hat.“ Bei dem Querschnitt von 
der Auftreibung am linken Humerus ist der Process der Knochenbildung 
in ein vorgerückteres Stadium getreten, im Uebrigen stimmen die Be- 
funde in den Auftreibungen, auch in denen der Rippen, alle überein. 

Scholz beschreibt einen ganz ähnlichen Fall, der keine Besonder- 
heiten bietet, um so mehr, als die mikroskopische Untersuchung nicht 
so eingehend gemacht wurde, wie Müller es gethan hat. Dagegen sind 
die Untersuchungen Buday’s über die Osteogenesis imperfecta, die er 
an 2 Fällen machte, bis in die feinsten Einzelheiten ausgeführt; sie 
betreffen 2 Kinder, die mehrere Wochen alt geworden sind (eines 
6 Wochen). Buday fand ausser den Störungen des periostalen Knochen- 
wachsthums auch solche der endochondralen Ossification ; die Wucherungs- 
zone des Knorpels ist gegen die Norm um etwa den 4. Theil kürzer. 
Ferner ist auffallend die baldige Resorption und das Verschwinden der 
verkalkten Knorpelreste.e Die an der Epiphysengrenze befindlichen, 
regelmässigen, langgestreckten Richtungsbalken des verkalkten Knorpels 
sind in der nächsten Schicht auf einzelne spärliche, dünne Reste reducirt. 
Noch etwas tiefer verschwinden sie ganz, während bei normalen Ver- 
hältnissen alle Knochenbälkchen bis zum mittleren Drittel des Röhren- 
knochens, bis zum Beginn der Markraumbildung, wohlerhaltene Knorpel- 
reste beherbergen. 

v. Geldern-Egmond vermag den von ihr untersuchten Fall 
weder der Chondrodystrophie noch der Osteogenesis imperfecta allein 
zuzurechnen. Für die Chondrodystrophie und zwar die hyperplastische 
Form spricht der Befund an den Epiphysen, dagegen die sehr mangel- 
hafte periostale Knochenentwicklung, ein Merkmal, das der Osteogenesis 
imperfecta zukommt. Echte Rachitis ist ebenfalls auszuschliessen ; offen 
lässt sie die Frage, ob die geschilderten Verhältnisse sich etwa im Sinne 
eines entzündlichen Vorganges im Mark als Ursache der Skeleterkrankung 
deuten liessen. Das Ergebniss der Untersuchung lautet: „Wir haben 
eine übermässige Wucherung des Markes festgestellt, für die wir keine 
ursächlichen Momente gefunden haben.“ 
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Damit komme ich ganz kurz noch auf die Frage nach der Aetio- 
logie der geschilderten Erkrankungen, ohne mich auf die Discussion ein- 
zulassen, die über den Zusammenhang der sogenannten fötalen Rachitis 
mit dem Cretinismus unter den Autoren lebhaft geführt wurde. Für 
die Aetiologie der Chondrodystrophie haben auch Kaufmann’s ein- 
gehende Untersuchungen nichts ergeben, abgesehen davon, dass eine 
der Früchte im Incest zwischen schwächlichen Geschwistern entstanden 
sei. Lampe erwähnt bei seinem zweiten Falle, dass die Mutter des 
Kindes Idiotin sei und angeblich von ihrem eigenen Vater geschwängert 
worden wäre. Auch alle Uebrigen wissen die Frage nicht zu beant- 
worten; nur v. Franqué glaubt auf Grund seiner Präparate (2 Fälle) 
und theoretischen Erwägungen den Satz aufstellen zu können: „Die 
Chondrodystrophia foetalis hypoplastica ist eine durch mechanische Ver- 
hältnisse in der Eihöhle hervorgebrachte Hemmungsbildung.“ 


Nachtrag. 


1) Johannessen, Axel, Chondrodystrophia foetalis hyperplastica. (Vortrag, gehalten in der 
medicin. Gesellschaft in Christiania am 27. X. 1897.) Ziegler’s Beiträge zur pathol. 
Anatomie u. allgem. Pathologie, Bd. 23, 1898, S. 351—374. 


Der Vortrag enthält die Krankengeschichte und den Sectionsbefund 
eines Kindes, das nahezu 2 Monate alt wurde und sich bei der Geburt 
als „sonderbar beschaffen“ zeigte. Schon während des Lebens wurden 
genaue Messungen des Skelets vorgenommen, die durch die Section 
ergänzt wurden. „Sämmtliche langen Röhrenknochen an den Extremitäten 
haben eine ganz eigenthümliche Form, indem die Diaphysen ungefähr von 
gewöhnlicher Länge und Dicke sind (vielleicht etwas kurz und 
dünn), sämmtliche Epiphysen dagegen stark angeschwollen und in 
grösserem oder geringerem Grade deform sind, nach der verschiedenen 
Entwicklung der verschiedenen Theile“. Die Verdickung selbst kommt 
von der Auftreibung des Knorpels her. Der mikroskopische Befund 
weicht von dem von Kaufmann für seinen Fall von hyperplastischer 
Chondrodystrophie angegebenen kaum ab, und wenn auch einige Differenzen 
zwischen beiden Fällen bestehen, so kommt Johannessen nach 
differentialdiagnostischen Erwägungen zwischen seinem Falle und der 
gewöhnlichen Rachitis und der Osteogenesis imperfecta zu dem Schlusse, 
ihn der Gruppe der hyperplastischen Chondrodystrophie einzureihen. 


2) Hildebrandt, H., Ueber Osteogenesis imperfecta. (Beitrag zur Lehre von den fötalen 
Knochenerkrankungen.) Aus dem pathol.-anatom. Institut des neuen allgem. Kranken- 
hauses Hamburg-Eppendorf. Virchow’s Archiv, Bd. 158 (Folge 15, Bd. 8), 1899, S. 426. 


Sowohl der makroskopische wie der mikroskopische Befund zeigen 
kaum erwähnenswerthe Unterschiede von den Angaben, die Müller bei 
seinem ausführlich referirten Falle macht; Hildebrandt beschreibt, 
was Müller nicht erwähnt, dass in sämmtlichen Knochen zahlreiche 
nekrotische Stellen sich fanden, unregelmässig im ganzen Knochen zer- 
streut, die sich ohne jeden Uebergang direct in das gesunde Gewebe 
fortsetzen; an der Nekrose sind alle Gewebe betheiligt, in ihrer Um- 
gebung finden sich Fremdkörperriesenzellen, welche die Fortschaffung 
der abgestorbenen Gewebe besorgen. 


3) Fede u. Finizio, Recherches microscopiques et nouvelles observations sur le rachitisme 
foetal. Revue mensuelle des mal. de l'enfance, T. XIX, Mars 1901. 


Die gemeinsam ausgeführten Untersuchungen bestätigen die Ansicht 
Tschistowitsch’s, dass die congenitale Rachitis, die ın dieser Arbeit 
als fötale bezeichnet wird, eine sehr seltene Erkrankung ist. 


Centralblatt f. Allg. Pathol, XII. 54 


Referate. 


Recklinghausen, H., Ueber Blutdruckmessungen beim 
Menschen. (Archiv f. experim. Pathol. etc., Bd. 46, 1901, S. 78—132.) 


Der vom Verf. verwendete Blutdruckmessapparat besteht im Wesent- 
lichen aus einer doppelwandigen Gummimanchette, welche nach aussen 
hin mit einem Metallbelag versehen ist. Der Hohlraum zwischen den 
Gummiwänden kann durch Luft oder Wasser mittels einer Pumpe gefüllt 
und dadurch der Druck bestimmt werden, der nöthig ist, um den Puls 
einer von der Manchette umschlossenen Arterie zum Verschwinden oder 
den unterdrückten Puls eben wieder zum Erscheinen zu bringen: der 
im Innern der Manchette herrschende Druck ist dann unter gewissen 
Voraussetzungen gleich dem Blutdrucke. Durch Versuche, die zum Theil 
an der menschlichen Leiche, zum Theil am Lebenden durch gleichzeitige 
Messung an verschiedenen Arterien ausgeführt wurden, kommt Verf. zu 
dem Resultate, dass die Weichtheile der menschlichen Extremitäten, 
solange sie normale Elasticität besitzen, keine eigene Gleichgewichts- 
tendenz, keine die Druckmessung beeinflussende Spannung oder Steifig- 
keit besitzen, und dass daher der gemessene Druck durch die Dicke 
der Weichtheile nicht beeinflusst wird. Bezüglich der richtigen Wahl 
der Manchettenlänge findet Verf., dass eine Länge von 10 cm für einen 
Armumfang von 24 cm (mittlere Dicke) gerade eben noch ausreichend, 
eine solche von 15 cm für fast alle Fälle ausreichend ist. Verf. hat 
mit Manchetten von verschiedener Länge gearbeitet. 


Aus den mit dem Apparat aufgeschriebenen Pulsbildern ist es nun 
direct nicht möglich die Pulshöhe, d. i. den maximalen Pulsdruck, sowie 
den Druck im Pulsthal zu bestimmen ; Verf. gelangt hier auf indirectem 
Wege durch die sog. „Treppenkurven“ zum Ziele, indem er aus den 
Pulsbildern bei verschiedenem Pumpendrucke des Apparates eine gra- 
phische Reconstruction vornimmt und auf diese Weise das wahre Puls- 
bild erhält, das beim Menschen eine recht erhebliche Gesammtamplitüde 
zeigt (63 cm Wasser bei 148 cm maximaler Höhe). Die Reconstruction 
des wahren Pulsbildes aus der Treppencurve wird am besten gelingen, 
wenn die Manchette eine möglichst starre Aussenwand besitzt, möglichst 
eng am Glied anliegt, einen möglichst langen Abschnitt einer recht 
weiten Arterie einschliesst, wenn das Glied selbst nicht zu fleischig ist, 
wenn Tonograph und Schlauchleitung ihr Volumen bei Druckwechsel 
nur wenig ändern. Im Gefässe selbst ablaufende und nicht zu intensive 
Blutdruckschwankungen können mit dem Apparate gut verfolgt werden. 
Will man nur den maximalen Pulsdruck bestimmen, so genügt es, den 
Druck in der Manchette zu bestimmen, bei dem eben noch ein Puls 
durchschlägt, und jenen, bei welchem der Puls nicht mehr tastbar ist, 
der maximale Pulsdruck liegt dann zwischen diesen beiden Werthen, und 
kann an einem angefügten Manometer abgelesen werden. Verf. studirt 
dann die bei Ueberdruck in der Manchette häufig auftretenden „rudi- 
mentären Pulse“, die er im Wesentlichen auf Winkelbildung an der 
Compressionsstelle des Arterienrohres zurückführt. Verf. räth daher 
von diesen rudimentären Pulsen als „Endreaction“ abzusehen, und viel- 
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mehr die Wiederkehr des voll entwickelten Pulses als Endreaction an- 
zunehmen. 

Durch die Methode der Arteriencompression kann eine allgemeine 
centrale Blutdrucksteigerung ausgelöst werden. Kurz dauernde Com- 
pression der Arterie (10 Sec.) wirkt nur gering drucksteigernd, man 
wird daher bei Druckmessungen mit dem Apparat sich auf wenige Puls- 
schläge (6—20) zu beschränken haben. Nach einer Compression von 
1 Minute kann die Drucksteigerung bereits 10 cm Wasser betragen, 
nach etwa 20 Minuten wurde am anderen Arm eine Drucksteigerung 
von 140 cm auf 185 cm Wasser constatirt, die sich nur langsam aus- 
glich. Bezüglich der Kriterien der Messungsmethoden der verschiedenen 
bisher üblichen Druckmessungsapparate für den Menschen sei auf das 
Original verwiesen. 

Als die bisher erreichten Leistungen der Blutdruckmessung mit 
seinem Apparate führt der Verf. an: I. Die Messung des maximalen Puls- 
druckes in den grossen Arterien des Menschen, welche mit vollkommener 
Zuverlässigkeit, mit einer für die meisten klinischen und physiologischen 
Zwecke genügenden Genauigkeit und mit grosser Schnelligkeit erfolgen 
kann II. Die Construction des wahren Pulsbildes (durch die Treppen- 
curve) und die Messung des maximalen, minimalen und mittleren Puls- 
druckes. III. Die graphische Verzeichnung von nicht zu intensiven 
Blutdruckschwankungen. IV. Dagegen ist es beim Menschen nicht 
möglich, eine automatische Einstellung des Manometers auf die richtige 
Höhe zu erzielen, Blutdruckschwankungen jeglichen Umfanges zu regi- 
striren und Pulsberg wie Pulsthal in den richtigen Proportionen zu ver- 
zeichnen. Als Nullpunkt für die Messung des Blutdruckes schlägt Verf. 
den Angulus Ludovici (Sternalwinkel), statt der ‚„Herzhöhe‘ vor, auf 
welchen alle Maasse zu reduciren sind. Alle Werthe werden in Wasser- 
druck angegeben. 

Verf. ist wegen der geringen Zahl der bisher vorgenommenen 
Messungen am Menschen noch nicht in der Lage, Normalwerthe anzugeben, 
er macht aber bereits darauf aufmerksam, dass die Höhe des Blutdruckes 
unaufhörlich wechselt, von Minute zu Minute treten Variationen inner- 
halb ziemlich weiter Grenzen ein. Der Verdauungsvorgang übt grossen 
Einfluss auf die Blutdruckhöhe, sie pflegt vor der Hauptmahlzeit am 
höchsten, während der Verdauung am niedrigsten zu sein; doch kommen 
mancherlei Abweichungen in dieser Beziehung vor. Körperliche und 
geistige Arbeit sind im Stande, nicht unbeträchtliche Drucksteigerungen 
zu veranlassen. Auch die Art der Körperhaltung ist von Einfluss; im 
Liegen und Sitzen scheint die Blutdruckhöhe annähernd gleich zu sein, 
im Stehen ist sie erheblich niedriger (116 gegen 125). Die Druck- 
schwankungen im Gehirn (Gehirnbasis) scheinen weit niedriger (19 cm) 
als in der Niere oder im Knie zu sein (33 bezw. 76 cm). Das Gehirn 
scheint überhaupt eine wichtige Rolle bei der Regulirung des Blutdruckes 
zu spielen. 

Bezüglich einiger technischer Mittheilungen über die angewendete 
Pumpe und den Hürthle’schen Federtonographen sei auf das Original 
verwiesen. Der Abhandlung sind zahlreiche Curven und schematische 
Zeichnungen beigefügt. Löwit (Innsbruck). 


Jaquet u. Svenson, Zur Kenntniss des Stoffwechsels fett- 
est Individuen. (Zeitschr. für klin. Med., Bd. 41, 1900, 
. 375.) 


54* 
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Der Gaswechsel wurde bei Fettleibigen im nüchternen Zustande 
normal gefunden. Dagegen reagirten die untersuchten Fettleibigen 
weniger stark auf Nahrungsaufnahme als normale Individuen. Die 
Steigerung des Gaswechsels nach Nahrungsaufnahme war weniger stark 
und von kürzerer Dauer als bei normalen Menschen. Daraus resultirt 
eine nicht unbedeutende Ersparniss an Verbrennungsmaterial, aus welcher 
sich der Fettansatz zum Theil erklären liess. 

Die Reaction auf Muskelarbeit schien bei Fettleibigen verschieden 
zu sein, je nach dem Zustande der Organe. In einem Falle war die 
Reaction eine der normalen sehr ähnliche, im anderen hatte eine relativ 
geringe Muskelleistung eine sehr starke Steigerung des Sauerstoff- 
verbrauchs zur Folge. 

Unter Thyreoideaeinfluss tritt bei Fettleibigen Gewichtsabnahme 
eventuell nur durch Wasserverlust ein; in anderen Fällen tritt eine 
Steigerung der organischen Verbrennungsvorgänge hinzu. Diese Steigerung 
der Verbrennungsvorgänge nach Thyreoidea wurde nie im nüchternen 
Zustande, deutlich nach Nahrungsaufnahme beobachtet. 

Pässler (Leipziu). 


Aron, Zur Ursache der Erkrankung in verdünnter Luft. 
[Nach Versuchen am Menschen.] (Zeitschr. für klin. Med., Bd. 42, 
1900, S. 50.) 


In stark verdünnter Luft (!/, Atmosphäre) steigt die Respirations- 
frequenz beträchtlich, ohne dass es dem Organismus damit gelingt, der 
Lunge die gleiche Menge O zuzuführen, wie bei normaler Athemfrequenz 
unter Atmosphärendruck. Einathmung von reinem O unter ?!/, Atmo- 
sphäre Druck beseitigte bei A. fast sofort alle subjectiven Beschwerden, 
die während einer vorangehenden Athemperiode in Luft von gewöhnlicher 
Zusammensetzung bei ebenfalls !/, Atmosphäre Druck regelmässig 
auftraten. Immerhin gelingt es nicht, eine vollkommen normale Athmung 
herzustellen, wenn man bei dem stark verminderten Gasdruck die 
atmosphärische Luft durch reinen O ersetzt. Die Einwirkung der 
verdünnten Luft auf die Athmung ist demnach nicht nur eine chemische, 
sondern gleichzeitig eine physikalische. Pässler (Leipzig). 


Israel, 0., Der Akromegale Kauerauf. (Virchow’s Archiv, 
Bd. 164, 1901, S. 344). 


Aus der sehr genauen Beschreibung des Falles sei hervorgehoben, 
dass es sich um einen 5l-jährigen Maschinisten von 185.5 cm Körper- 
grösse handelt, an dessen im ganzen wohlproportionirtem Skelet die 
Stärke der Ober- und Unterschenkelknochen, die groben und rohen 
Formen der Hände im Vergleich zu den kleinen Füssen und die Grösse 
des Schädels auffiel. An zahlreichen Stellen fanden sich supracartilaginäre 
Exostosen, so an den Rippenknorpeln, der linken Synchondrosis sacro- 
iliaca und am VIII.— XII. Brustwirbelkörper, ferner peri- und parosteale 
Hyperostosen an den Claviculae, am Becken und den unteren Extremitäten. 
Der Schädel hatte eine Capacität von 1700 cem und enthielt ein 1400 g 
schweres Gehirn. Er zeichnete sich aus durch Grobheit der Formen 
und die Stärke seiner Knochen und zeigte im Bereich der mittleren 
und hinteren Schädelgrube ebenfalls zahlreiche Knochenvorsprünge. 

Der makro- und mikroskopische Befund an den Weichtheilen bot 
keinerlei Besonderheiten, auch die Hypophysis liess weder in ihrer 
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Grösse noch in ihrem Bau etwas Ungewöhnliches erkennen. Die Schild- 
drüse war auffallend klein und reich an Colloid. 
M. v. Brunn (Tübingen). 


Saltykow, Ueber bluthaltige Lymphdrüsen beim Menschen. 
[Aus Prof. Chiari’s path.-anat. Institute a. d. deutsch. Univers. in 
Prag.] (Zeitschr. f. Heilk., Bd. 21, Heft 10.) 

Verf. hat 60 Leichen auf den Blutgehalt der Lymphdrüsen unter- 
sucht und davon 91,66 Proz. gefunden, in denen makroskopisch dieselben 
mit Blut gefüllt erschienen. Es folgt hierauf eine Tabelle von 62 Fällen, 
in denen die untersuchten Lymphdrüsen mikroskopisch alle Blut in den 
Lymphsinus enthielten. 

Solche Lymphdrüsen, welche für das freie Auge sehr dunkelroth 
erschienen, erwiesen sich mikroskopisch als mit rothen Blutkörper- 
chen erfüllt, ihre Sinus waren erweitert und nur durch ganz schmale 
Stränge von einander getrennt. Ausser den rothen Blutkörperchen 
fanden sich grosse mehrkernige Zellen, die Verf. als gewucherte Lymph- 
endothelien auffasst. Diese Zellen enthielten rothe Blutkörperchen in 
verschiedener Menge, die sie aufnahmen, oder auch Leukocyten. So 
wie die Lymphdrüsen sind auch die Lymphgefässe in der Nachbarschaft 
derselben mit Blut mehr oder weniger angefüllt. Die makroskopisch 
blässeren Drüsen enthalten entsprechend weniger rothe Blutkörperchen 
und zeigen geringere Endothelwucherung. Die Capillaren und Venen 
sind ebenfalls stärker bluthaltig. 

Häufig war der Austritt von Blut aus diesen Gefässen per diapedesin, 
aber auch per rhexin. Verf. fand keine Anhaltspunkte dafür, dass die 
rothen Blutkörperchen in den Lymphdrüsen etwa neu gebildet würden, 
sondern er nimmt an, dass das Blut durch kleinere Blutaustritte in die 
Lymphräume gelangt. Lucksch (Prag). 


Müller, F., Beiträge zurFrage nach der Wirkung desEisens 
bei experimentell erzeugter Anämie. (Virchow’s Archiv, 
Bd. 164, 1901, S. 436.) 

Verf. konnte durch vergleichende Untersuchungen an jungen Hunden 
desselben Wurfes nachweisen, dass nach künstlicher Anämisirung miittelst 
Aderlasses die Darreichung anorganischen Eisens eine Zunahme des 
Gesammthämoglobins im Vergleich zu eisenarmer Nahrung bewirkt, 
jedoch in geringerem Maasse als die Fütterung mit gemischter, eisen- 
reicher Kost. Gleichzeitig nahm die Zahl der rothen Blutkörperchen zu. 

Versuche über die Art der Resorption des Eisens wurden vorwiegend 
an Katzen ausgeführt. Dabei ergab sich, dass nach Eingabe von nicht 
ätzenden Eisenverbindungen (Ferrum oxytartaricum) innerhalb von 
2—3 Stunden kein Eisen in der Lymphe des Ductus thoracicus erschien, 
während es mehrmals in der Leber nachweisbar war. Wurde Eisenchlorid 
verwendet, das schon in schwacher Concentration Aetzwirkung ausübt, 
so wurde auch die Lymphe eisenhaltig. Somit wurde bei den genannten 
Versuchsthieren von der unverletzten Schleimhaut aus das Eisen auf 
dem Wege der Blutbahn resorbirt. 

Die Untersuchung des Knochenmarks auf etwaige histologische 
Veränderungen unter dem Einfluss der Eisendarreichung ergab eine 
Vermehrung der kernhaltigen rothen Blutkörperchen und der Zahl der 
Mitosen in den kleineren Leukocytenformen. Verf. schliesst daraus, dass 
das Eisen als formativer Reiz auf das Knochenmark wirkt, indem es 
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„zunächst das Material zur Bildung von neuem Hämoglobin abgiebt, 
und dadurch den vorübergehend aufgehobenen Bildungsprocess von Vor- 
stufen der rothen Blutkörper wieder ermöglicht“. 

M. v. Brunn (Tübingen). 


Saenger, M., Zur Aetiologie der Staubinhalations-Krank- 
heiten. (Virchow’s Archiv, Bd. 164, 1901, S..367.) 

Verf. ahmte den Mechanismus der Staubinhalation dadurch nach, 
dass er feingepulvertes Tannin und Methylenblaulösung durch ein sorg- 
fältig mit Wasser benetztes mehrfach stumpfwinklig gebogenes Glasrohr 
aspirirte.e Während das Pulver an den Biegungsstellen anprallte und 
schon nach einer kurzen Strecke durch Adhäsion an den benetzten 
Flächen vollständig zurückgehalten wurde, schritt die Methylenblaulösung 
beständig nach dem Endpunkte zu fort, hesonders wenn kräftiger in- 
als exspirirt wurde. 

Daraus schliesst Verf., dass Staub, der auf die mit dem geringen 
normalen Secret bedeckten Schleimhautflächen trifft, dort zurückgehalten 
wird und nicht in tiefere Lungentheile gelangen kann. Diese Möglichkeit 
tritt erst ein, wenn ein reichlicheres und nicht zu dickflüssiges Secret 
geliefert wird, und wenn die Energie der Inspiration die der Exspiration 
übertrifft, wie es Verf. für angestrengtere Athmung als Regel hinstellt. 
Die gesteigerte Athmungsenergie kann schädlich wirken, wenn sie mit 
der Staubeinathmung zusammenfällt oder ihr in nicht zu langer Zeit folgt. 

M. v. Brunn (Tübingen). 


Glinski, L. K., Zur Kenntniss des Nebenpankreas und ver- 
wandter Zustände. (Virchow's Archiv, Bd. 164, 1901, S. 132.) 
Bei einer 24-jährigen Frau fand Verf. im oberen Theile der hinteren 
Wand des Magens, 2cm vom Pylorus entfernt, unter einer ovalen Aus- 
stülpung der Magenschleimhaut ein ziemlich hartes und gut abgegrenztes 
Gebilde von 4!/, cm Länge, 3 cm Breite und 1 cm grösster Dicke. 
Dasselbe bestand aus Pankreasgewebe, das in die innere Lage der 
Musculatur eingebettet lag. In der darüber hinziehenden Submucosa 
wurden Drüsen vom Bau der Brunner’schen Drüsen beobachtet. 
Verf. weist darauf hin, dass dieser Befund Verhältnissen entspricht, 
wie sie bei niederen Wirbelthieren normaler Weise vorliegen. Für die 
Entwicklung des menschlichen Pankreas nimmt er unter Berücksichtigung 
von 13 Literaturangaben über Nebenpankreas mindestens 3, wahrschein- 
lich sogar 4 Anlagen an, worin er mit Stoss übereinstimmt. Zu trennen 
ist das Nebenpankreas, welches eine gesondert entwickelte Pankreas- 
anlage darstellt, von dem Pancreas minus, einem häufig beobachteten 
überzähligen Läppchen am Pankreaskopf, und vom Pancreas divisum, 
das auf nachträgliche Spaltung des ordnungsmässig gebildeten Organes 
unter der Einwirkung mechanischen Druckes zurückzuführen ist. Bei 
Nebenpankreas kann es zur Bildung von Divertikeln kommen, die jedoch 
mit dem Meckel schen Divertikel nichts zu thun haben. 
M. v. Brunn (Tübingen). 


Chauffard et Ravant, Pancr&atite hemorrhagique et lésions 
du pancréas. (Archives de med. experiment. et d’anatomie patholog. 
T. 13, 1901, No. 2.) 

Ein 40-jähriger Arbeiter, der an Typhus abdom. gelitten hatte, 
wurde am 52. Tage unter den Erscheinungen einer Perforationsperitonitis 
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wieder bettlägerig. Auffällig war an dieser Erkrankung das späte Auf- 
treten, das Fehlen von Erbrechen und die Verlegung des Hauptschmerzes 
in die Umbilicalgegend. Die peritonitischen Reizerscheinungen gingen all- 
mählich wieder zurück, und es wurde im rechten Hypochondrium, nahe dem 
Nabel, eine harte druckempfindliche Geschwulst fühlbar. Die klinische 
Diagnose lautete nunmehr auf abgekapselte Peritonitis. Patient starb 
unerwartet 2 Monate später unter Collapserscheinungen, nachdem einige 
Tage vorher ein bronchopneumonischer Herd der linken Seite fest- 
gestellt worden war. | 

Bei der Obduction erkannte man den Tumor des Abdomens als 
eine in Rückbildung begriffene ausgedehnte Hämorrhagie in das Pan- 
kreas selbst, doch ganz besonders in seine Umgebung. Die Typhus- 
geschwüre waren völlig abgeheilt, eine Andeutung von einer abgelaufenen 
Perforationsperitonitis war nicht vorhanden, ebensowenig waren Herde 
von Fettnekrose aufzufinden. 

Die mikroskopische Untersuchung liess nichts von entzündlichen 
Vorgängen in den epithelialen und bindegewebigen Bestandtheilen der 
Bauchspeicheldrüse erkennen; auffällig war nur eine hochgradige Stauung 
in den sämmtlichen venösen Gefässen der Drüse und ihrer Umgebung, 
die stellenweise sogar zu Thrombosen geführt hatte. Verff. glauben 
deshalb, dass der Blutung eine späte typhoide Phlebitis zu Grunde lag. 

Bei der histologischen Untersuchung fiel Ch. und R. eine Ver- 
grösserung der Langerhans'schen Zellnester auf. Da sie dieselbe 
Vergrösserung — wenn auch in geringerem Grade — bei Todesfällen 
in Folge von Pneumonie und Erysipel nachweisen konnten, so halten 
sie diese „Reaction pseudo-folliculaire* des Pankreas für eine wahr- 
scheinliche Begleiterscheinung sämmtlicher Infectionskrankheiten. Viel- 
leicht haben diese Zellen Einfluss auf den Verlauf der Infectionen (in- 
nere Secretion des Pankreas). Bei Typhuserkrankungen ist diese Er- 
scheinung besonders ausgeprägt, weil hier die Toxineinwirkung eine sehr 
langdauernde ist. 

Verff. werfen weiterhin die Frage auf, warum das Pankreas bei 
Typhuserkrankungen im Vergleich zur Leber so verhältnissmässig selten 
miterkranke. Da sie experimentell keinen Unterschied in der Ein- 
wirkung der Galle und des Pankreassaftes auf Typhusculturen finden 
konnten, so nehmen sie an, dass die Bauchspeicheldrüse aus dem Grunde 
weniger Gefahren ausgesetzt ist, weil ihr Toxine und Bakterien nur auf 
dem Wege der Art. pancreatica zugeführt werden können. Die Leber 
dagegen nimmt ausser dem Blut der Art. hepatica auch das der Vena 
portarum auf, welches unmittelbar von den hauptsächlichen Typhusherden 
— Darm und Milz — herzuströmt. Schoedel (Chemnitz). 


Brosch, A.. Epibronchiale Pulsionsdivertikel. (Virchow’s 
Archiv, Bd. 162, 1900, S. 22.) 

Während die Pulsionsdivertikel des Oesophagus die oberen Theile 
desselben bevorzugen und mit Vorliebe an der Grenze zwischen Pha- 
rynx und Oesophagus sitzen (pharyngo-ösophageale Pulsionsdivertikel) 
sind tiefsitzende sehr selten und meist nur nach Befunden am Lebenden 
beschrieben. Unter 300 Leichen fand B. 3mal tiefsitzende Pulsions- 
divertikel, von denen 2, ein walnussgrosses und ein erbsengrosses, über 
dem linken Stammbronchus sassen, das dritte, ebenfalls walnussgross, 
dicht über dem Zwerchfell. Die Localisation in den ersten beiden Fällen 
wird bedingt durch eine Lücke, die zwischen dem linken Stammbronchus 
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und Aortenbogen freibleibt (Cavum broncho-aorticum). Verf. schlägt 
für diese typische Form die Bezeichnung „epibronchiale Pulsionsdi- 
vertikel* vor. M. v. Brunn (Tübingen). 


Brosch, A., Die spontane Ruptur der Speiseröhre aufGrund 
A (Virchow’s Archiv, Bd. 162, 1900, 

. 114. 

2 Fälle eigener Beobachtung gaben dem Verf. Veranlassung, die 
Frage der Spontanruptur des Oesophagus einer eingehenden Unter- 
suchung zu unterziehen. Der erste Fall betraf einen 11-jährigen Knaben, 
der 48 Stunden nach einer Schädelfractur einer eitrigen Meningitis er- 
lag. Der Oesophagus war in seinem unteren Theile mehrfach durch- 
löchert und communicirte durch längliche, 2 Querfinger über dem Zwerch- 
fell gelegene Oeffnungen mit beiden Pleurahöhlen. Das umliegende 
Gewebe war schwärzlich verfärbt und erweicht. Im zweiten Fall starb 
ein 15-jähriger Knabe an Pyämie im Anschluss an Osteomyelitis. Ob- 
` gleich die Section der Schädelhöhle unterblieb, vermuthet B. auch hier 
eine schwere Erkrankung der Hirnhäute. Der Oesophagus war nach 
abwärts von der Bifurcation erweicht und mehrfach durchlöchert. Die 
hauptsächlichsten Perforationsöffnungen verliefen auch hier in der Längs- 
richtung der Speiseröhre. Die Erweichung des mediastinalen Zellgewebes 
war eine sehr hochgradige. 

Um über den Mechanismus der Spontanzerreissungen Aufschluss 
zu erhalten, stellte Verf. mehrere Versuchsreihen an. Durch Steigerung 
des Innendruckes (Anbinden des heraus präparirten Oesophagus an die 
Wasserleitung) erhielt er Rupturen an denselben Stellen, an denen auch 
sämmtliche spontane Rupturen bisher beobachtet sind, nämlich am Cardia- 
trichter oder unterhalb der Bifurcation oder direct oberhalb des Zwerch- 
fells. Stets erfolgte eine Längsruptur, und zwar riss die Schleimhaut vor 
der Muskelhaut ein, letztere erst, nachdem das zwischenliegende Gewebe 
mit Flüssigkeit imprägnirt war. In 6 Versuchen bemühte sich Verf., durch 
Einwirkung von Magensaft, dem meist noch Pepsin und Salzsäure zu- 
gesetzt wurde, während 24—48 Stunden im Brutschrank Oesophago- 
malacie zu erzeugen. Es gelang ihm dies nur 2mal bei Speiseröhren, 
deren eine von einem 22-jährigen Selbstmörder stammte, der sich durch 
Schuss in den Kopf getödtet hatte, während die andere einem 60- 
jährigen, an einem Hirnabscess verstorbenen Manne angehört hatte. 
Daraus schliesst B. auf eine Prädisposition des Oesophagus zur Malacie 
bei Verletzungen oder Erkrankungen der Schädelhöhe. Die Oesophago- 
malacie ist keine beständige Begleiterscheinung von Gehirnkrankheiten, 
weil nicht in allen Fällen Mageninhalt in die Speiseröhre gelangt. An- 
dererseits ist auch stark wirksamer Magensaft für eine gesunde Speise- 
röhre unschädlich. Den Grund für die verringerte Widerstandsfähigkeit 
gegenüber dem Magensaft bei Gehirnkrankheiten sieht Verf. in einer 
durch spastische Contractionen des unteren Theiles des Oesophagus ver- 
ursachten Ischämie. 

Für die Spontanruptur erscheint indes die Oesophagomalacie nur 
da von Bedeutung, wo es sich um rundliche, jedenfalls nicht durchweg 
scharfrandige Perforationsöffnungen handelt. Für letztere sind vielmehr 
Wanderkrankungen von Bedeutung, wie sie als Folge einer Endarteri- 
itis obliterans in Gestalt von streifenförmigen Nekrosen beobachtet 
sind, ferner mechanische Verletzungen, Ulcerationen, Narben und idio- 
pathische Wandverdünnungen. Ist durch derartige Veränderungen die 
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Widerstandskraft der Oesophaguswand vermindert, so entsteht bei ge- 
legentlicher Steigerung des Innendruckes, in den bisher beobachteten 
Fällen stets beim Brechact, eine Continuitätstrennung der Schleimhaut 
und nach Imprägnirung des submucösen Gewebes mit Mageninhalt 
schliesslich auch eine Zerreissung der Muscularis. In vielen Fällen wird 
sich die primäre Ursache durch die hochgradigen secundären Verände- 
rungen der Beobachtung entziehen. M. v. Brunn (Tübingen). 


Lyon, Cancer distribution and statistics in Buffalo for 
the period 1880—1899, with special reference to the 
parasitic theory. (The American Journal of the medical Sciences. 
Juny 1901.) 

Angeregt durch Behla’s Mittheilung über geographisch ungleich- 
mässiges Vorkommen von Krebsfällen bei den Bewohnern der Stadt 
Luckau und den darin enthaltenem Hinweis auf die parasitäre Aetiologie 
des Carcinoms hat Lyon eine interessante Statistik über das Vor- 
kommen und die Vertheilung von Todesfällen durch maligne Tumoren 
bei der verschiedenartigen Bevölkerung einer grossen Stadt der Ver- 
einigten Staaten, Buffalo, zusammengestellt. Die Statistik umfasst die 
Periode von 1880—1899 und erstreckt sich über 2299 Fälle. Die wesent- 
lichsten Ergebnisse sind folgende: 

Die Aufzeichnung auf einer Karte der Stadt liess eine wesentliche 
Concentration der Fälle auf die von den Deutschen bewohnten Quar- 
tiere erkennen. Eine Zusammenstellung nach Nationalitäten ergab ein 
erhebliches Ueberwiegen der Todesfälle durch maligne Tumoren bei den 
Eingewanderten, und unter diesen wieder bei den Deutschen gegenüber 
denjenigen bei der einheimischen Bevölkerung. Dies Verhältniss ist 
ausserdem durch die Volkszählung bei 28 grossen Städten der Vereinigten 
Staaten festgestellt. Todesfälle durch Magencarcinom waren bei den 
Deutschen 10mal so häufig, wie bei den Einheimischen, während Krebs 
des Uterus und der Mamma bei den Deutschen eine relativ geringe 
Zahl aufwies. Diese Thatsachen scheinen dem Verf. zu Gunsten der 
parasitären Theorie des Carcinoms und gegen die embryonale Theorie 
zu sprechen. Das Verhältniss der Todesfälle beim weiblichen Geschlecht 
zu denen beim männlichen war bei den Deutschen 100:93, bei den 
Einheimischen 100:51, bei den Europäern überhaupt, mit Ausnahme 
der Deutschen, 100:61. Während der 20 Jahre haben die Todesfälle 
beim männlichen Geschlecht im Gegensatz zum weiblichen überhaupt 
zugenommen. In diesem Zeitraum sind die Todesfälle durch Krebs 
überhaupt um 65 Proc. gestiegen. Nach dem Verf. ist diese Zahl für 
alle Länder ungefähr zutreffend. Hueter (Altona). 


Gaylord, The protozoon of Cancer. (The American Journal of 
the medical Sciences, May 1901.) 

Gaylord macht in einer grösseren Arbeit Mittheilung über Proto- 
zoenbefunde bei Krebs. Den Ausgangspunkt seiner Untersuchungen 
bildet ein Fall von Gallertcareinom des Peritoneums bei einem 
Manne, in dessen durch Laparotomie erhaltener Peritonealflüssigkeit er 
kleine runde homogene Körperchen von blassgelblich-grüner Farbe fand. 
Nach einiger Zeit wurde bemerkt, dass diese Körperchen in der im 
Thermostaten conservirten Flüssigkeit wuchsen, ihre Färbung verloren, 
es traten feine Granula auf und ein zarter Kern erschien, amöboide 
Bewegungen wurden wahrgenommen. Schliesslich wurde constatirt, dass 
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aus den grösseren Formen cystische Bildungen entstanden. Bei der 
Autopsie wurde festgestellt, dass es sich um ein kolloid degenerirtes 
Adenocarcinom, wahrscheinlich ausgegangen vom Proc. vermiformis, mit 
peritonealen Metastasen handelte. In mit Delafield schem Häma- 
toxylin gefärbten Schnitten von dem Tumor fanden sich im Protoplasma, 
wie innerhalb der Kerne der Krebszellen, kleine runde und grössere 
Körperchen. Von der Peritonealflüssigkeit wurde einem Meerschwein- 
chen in die Jugularvene eine Injection gemacht. Um dabei keine Krebs- 
zellen zu übertragen, wurde von der vorher centrifugirten Flüssigkeit 
von oben abgenommen. In den beiden Lungen des nach 7 Wochen ge- 
tödteten Thieres fanden sich bei der Autopsie in der Nähe der Bron- 
chien multiple weisse Knötchen. Die frische Untersuchung des Herz- 
blutes ergab kleine runde Körperchen, ähnlich den oben beschriebenen. 
Die Lungenknötchen mikroskopisch untersucht, erwiesen sich als Adeno- 
carcinome, als Ausgangspunkt derselben wurde das Bronchialepithel an- 
gesehen. Jede Epithelzelle des Tumors enthielt nach Auffassung des 
Verf. junge Parasiten. Auch die mikroskopisch untersuchte Milz ent- 
hielt theils runde, theils unregelmässig gestaltete junge Organismen, 
innerhalb der Kerne zahlreicher Zellen der Follikel belegen. 

Die Färbung der Parasiten wurde nach der von Plimmer an- 
gegebenen Methode vorgenommen. Nur die kleinen runden Formen 
gelang es mit gewöhnlichen Anilinfarben tinctoriell darzustellen , die 
grösseren glichen freien Kernen und Rundzellen so sehr, dass es un- 
möglich war, sie durch gewöhnliche Färbung davon zu unterscheiden. 
Die grossen und die cystischen Formen sollen nach Anwendung der 
Härtungsflüssigkeiten verschwinden. 

Weitere Untersuchungen haben ergeben, dass die fraglichen Para- 
siten in allen rasch wachsenden, besonders grösseren Tumoren zu finden 
sind. Die Fettdegeneration des Carcinoms beruht nach Verf. wenig- 
stens zum Theil auf der Anwesenheit der Organismen, deren kleinste 
Formen Fetttröpfechen gleichen, mit denen man sie bisher verwechselt 
hatte, die Krebsmilch besteht aus einer Reincultur der Parasiten. Schliess- 
lich behauptet Verf., dass alle Organe und das Blut in tödtlich ver- 
laufenen Fällen von Carcinom und Sarkom grosse Mengen der Organismen 
enthalten. Die Formen, die hierbei gefunden wurden, sind 1) kleine 
runde Organismen (identisch mit Russell’s Fuchsinkörperchen), 2) 
rössere Formen mit Pseudopodien, 3) encystirte Formen (saccular 
orms). Er unterscheidet ferner extra- und intracelluläre Formen. 

Weiterhin wurden eine grössere Anzahl von Tumoren, maligne und 
benigne, sowie andere Gewebe, die keine Beziehung hatten zu Ge- 
schwülsten, durchforscht und in 88 Proc. von 1278 Fällen die Orga- 
nismen gefunden, unter diesen auch bei Fibroadenom der Mamma, Tu- 
berculose der Mamma, Kolloidstruma, Lipom. Die weiteren Ausführungen 
des Verf. laufen auf eine Bestätigung der von Plimmer nach seiner 
Methode erhobenen Befunde hinaus. Mittels der Färbemethode Plim- 
mer’s können die Organismen in den Geschwülsten in allen Fällen von 
Carcinom nachgewiesen werden. Zu diesem Zwecke empfiehlt Verf. 
die noch nassen Ausstrichpräparate in warmer Hermann ’'scher Flüssig- 
keit oder in Sublimat zu fixiren, sowie Gewebsstücke in der erst ge 
nannten Lösung zu härten. Die Parasiten sind durchaus charakteristisch 
und können von zelligen Degenerationen und anderen Structuren, denen 
sie gleichen, unterschieden werden. Eine Identität der oben beschrie- 
benen Körperchen mit veränderten Hefezellen konnte vom morpho- 
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logischen Standpunkte aus nicht nachgewiesen werden. Verf. schliesst 
somit, dass die Erreger des Carcinoms Protozoen sind, die in dieselbe 
Gruppe, wie die Vaccineorganismen gehören, denen sie ähnlich sehen. 
Schliesslich giebt Verf. eine Uebersicht über eine grosse Reihe von 
Experimenten an Thieren, die mit Asecitesflüssigkeit von Krebsfällen, mit 
Aufschwemmungen von Krebs- oder Sarkomgewebe in Wasser geimpft 
wurden. Hierbei hat sich herausgestellt, dass die Virulenz der Protozoen 
durch die Passage durch den Thierkörper gesteigert werden kann. Ausser 
dem Eingangs erwähnten Fall haben sich noch bei 4 anderen geimpften 
Thieren ähnliche Tumoren in den Lungen gefunden, die vom Verf. als 
beginnende Adenocarcinome der Bronchien gedeutet werden. Ein Hund, 
geimpft mit Lymphdrüsen von einem Carcinom, bekam ein haselnuss- 
grosses „Lymphom“ der Milz, in dem sich die Protozoen fanden. Der 
Arbeit sind 18 Tafeln mit Abbildungen beigegeben. Die Fortsetzung 
der Untersuchungen ist in Aussicht gestellt. Verf. macht bereits An- 
deutungen über das Gelingen der anfänglich missglückten Versuche, die 
Protozoen zu cultiviren, und zwar in der von Celli zur Züchtung der 
Amöben angegebenen Fucus crispus-Bouillon. Hueter (Altona). 


Leopold, Untersuchungen zur Aetiologie des Carcinoms 
und über die pathogenen Blastomyceten. (Arch. f. Gynäk., 
61, Heft 1.) 


Verf. hat seine Versuche über die Aetiologie des Carcinoms 
und die pathogenen Blastomyceten ungefähr in der früher mit- 
getheilten Art fortgesetzt. Es ist ihm jetzt gelungen, aus dem Vorposten- 
gewebe von 4 bösartigen Neubildungen des Menschen Reinculturen von 
Blastomyceten zu gewinnen, letztere auch zu züchten. In mikrosko- 
pischen Schnitten kann man sie wiedererkennen. Das Wichtigste ist, 
dass Uebertragungen auf Thiere 3mal folgende positive Erfolge hatten: 
1) eine atypische epitheliale Neubildung entstand in der Lunge eines Ka- 
ninchens, welchem frisches Carcinomgewebe vom Menschen in die Bauch- 
höhle eingepflanzt worden war. Zeitdauer 4 Jahre. Tod durch die Er- 
krankung. 2) Ein Adenosarkom in der rechten Schenkelbeuge einer 
Ratte entstand nach demselben Vorgehen. Zeitdauer 61 Tage. 3) Mul- 
tiple Rundzellensarkome in der Bauchhöhle einer Ratte entstanden nach 
Injection einer Blastomycetencultur, gewonnen aus Carcinom vom 
Menschen. Tod durch die Erkrankung am 195. Tage. — Verf. sieht in 
den Blastomyceten die Erreger maligner Neubildungen beim Menschen. 

H. W. Freund (Strassburg). 


Bose, Lesmaladiesäsporozoaires. — La variole, la vaccine, 
la clavelée (variole du mouton), le cancer. (Archives de 
méd. expérimentale et d'anatomie pathologique, T. XIII, 1901, No. 3.) 


Verf. sucht in dieser Arbeit den Beweis zu erbringen, dass oben- 
de Krankheiten durch gleichgeartete Erreger, Sporozoën, erzeugt 
werden. 

Der erste Theil der Arbeit bringt unter genauer Angabe der Unter- 
suchungsverfahren die Ergebnisse der Prüfung von Lymphe, abge- 
strichenem Gewebssaft, histologischen Schnitten und Blut von Schafen, 
die an der „clavel&e‘“ erkrankt waren. Culturversuche hatten nur zwei- 
deutige Erfolge. Der zweite bis vierte Theil behandelt dann in gleich 
ausführlicher Weise Verte Ergebnisse der Vaccine-, Variola- und Krebs- 
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untersuchungen. Die einschlägige Literatur wird jedesmal berück- 
sichtigt; mehrere farbige Tafeln dienen zur Erläuterung des Textes. 

Bei allen den genannten Erkrankungen fand Verf. intracelluläre 
Einschlüsse parasitärer Natur. Gewöhnlich lagern sie im Protoplasma 
epithelialer Zellen, doch können sie sich auch in Bindegewebszellen ent- 
wickeln und ebenso in den intercellulären Räumen des Stützgewebes. 
Obwohl die Form dieser Erreger eine sehr vielgestaltige ist, lassen sich 
doch unter ihnen gewisse Entwicklungsstufen unterscheiden, wie sie nur 
unter den Sporozoën zu finden sind. Mit Blastomyceten oder Pilzen 
haben diese Erreger nichts gemein. 

Entsprechend der Aehnlichkeit der Erreger sind auch die Gewebs- 
veränderungen bei all diesen Krankheiten verwandt: sie bestehen zunächst 
in Zellvermehrung, dann Zellhypertrophie und zuletzt in Zellzerfall. 

Die Erreger der „clavelée“ und der Variola dringen sehr schnell 
in Blut- und Lymphwege ein, und so erklärt sich die schnelle Weiter- 
verbreitung über den ganzen Körper. Die Erreger des Krebses dagegen 
beschränken sich zunächst auf die Zellen in der Umgebung des An- 
steckungsherdes. Metastasen bilden sich hier oft, wenn erkrankte Zellen 
in die Circulationswege hineinwuchern und sammt ihren parasitären 
Einschlüssen mit fortgeschwemmt werden. Schoedel (Chemnitz). 


Freund, Rich., Unteres Uterinsegment und beginnender 
Cervixkrebs bei einem Fall von fibrösem Polypen des 
Corpus. (Beiträge z. Geburtsh. u. Gynäk., III, Heft 1.) 

In einem interessanten, vom Verf. untersuchten Falle hatte ein 
gestieltes, submucöses Corpusfibrom unter Wehen eine Art 
„unteres Uterinsegment“ gebildet, wie die scharfe Grenze zwischen 
Cervix- und Corpusschleimhaut, sowie deren Drüsen- und Muskelbündel- 
unterschiede erkennen liessen. Erst mikroskopisch wurde ein sehr junges 
Carcinom, welches von den Drüsen ausging, in der Cervix entdeckt. 
Nirgends fand sich eine tiefer greifende Wucherung, die Blut- und 
Lymphgefässe waren überall intact. Verf. räth deshalb, die Ausschabung 
der Cervix neben der des Corpus nie zu versäumen, da ein junges 
Schleimhautcarcinom auf diese Weise entfernt werden kann und weist 
auf die Sicherheit eines radicalen Erfolges bei der Totalexstirpation hin. 

H. W. Freund (Strassburg). 


Puppel, Beiträge zum Studium der Ausbreitung des Gebär- 
mutterkrebses in präformirten Lymphbahnen. Dissert. 
Königsberg, 1900. 

In 7 Fällen von Portiocarcinom konnte Verf. Metastasen 

im Corpus nicht finden, einmal constatirte er ein Ergriffensein des 

Parametrium und Corpus, ein Carcinoma cervicis allein zeigte die von 

Seelig beschriebene Ausbreitung nach dem Corpus. Das Portiocarcinom 

breitet sich auf den Lymphbahnen aus, die zwischen den Muskelbündeln 

der mittleren Schichten liegen und sich in grössere Gefässe der äussersten 

Cervixmusculatur ergiessen. Von hier pflanzt sich der Krebs auf dem 

Lymphwege auf die Scheide oder direct ins Parametrium fort, auf das 

Corpus uteri erst in späten Stadien und zwar in präformirten Lymph- 

bahnen der Musculatur. Beziehungen zu den Blutgefässen scheinen 

nicht zu existiren. H. W. Freund (Strassburg). 
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Schmit, Zur Kenntniss desCarcinoma psammosum corporis 
uteri. (Monatsschr. f. Geburtsh. u. Gynäkol., 1900.) 

Verf. beschreibt ein Psammocarcinom des Uteruskörpers. 
Der zweimannsfaustgrosse myomatöse Uterus war mit den Adnexen 
einer 73-jährigen Pat. durch die Freund’sche Operation entfernt 
worden. Der Höhlenkrebs erwies sich als papillärer Tumor mit Kalk- 
concrementen. Letztere gingen, wie Verf. nachweisen konnte, aus ver- 
kalkten Epithelien hervor. Dasselbe Verhalten in Metastasen der Eier- 
stöcke und Tuben. H. W. Freund (Strassburg). 


Troisier et Letulle, Note sur la Ilymphangite cancereuse du 
poumon. (Archives de med. experiment. et d’anat. pathol. T. XIII, 
1901, No. 2.) 

Zur Erklärung der Metastasenbildung der Krebse auf dem Lymph- 
wege machen die Verff. folgende Beobachtungen bekannt, die sie bei 
krebsiger Lymphangitis des Lungengewebes sahen: 

Die Krebsnester stehen in Verbindung mit den Lymphbahnen. 
Durch den Lymphstrom werden Krebszellen mitgerissen. Meist werden 
diese erst in der nächsten Lymphdrüse aufgehalten; manchmal haften 
sie jedoch an der Wandung der Lymphgefässe. So entsteht die krebsige 
Lymphangitis. Die Zellherde im Lymphgefässsystem sind zum Theil 
nur durch Anschoppung der kreisenden Krebszellen entstanden und zwar 
besonders in engen Lymphcapillaren; z. T. entwickelt sich aber auch ein 
Krebsherd aus sich selbst, wenn sich die angeschwemmte Krebszelle 
an der Lymphgefässwand festhaftet und vermehrt. An solchen Stellen 
fehlt dann die endotheliale Gefässauskleidung Die Krebsherde im 
Lymphgefässsystem bestehen entweder aus lauter kernhaltigen, streng 
getrennten, lebensfähigen Zellen, oder solche finden sich nur am Rande 
des Herdes nahe der Gefässwandung, während die mittelsten Zellen in 
Folge nekrobiotischer Vorgänge in käsigem Zerfall begriffen sind. Ausser 
Schwund der Endothelzellen lassen die Gefässwandungen keine Ver- 
änderungen erkennen. Die Endothelzellen selbst haben keine ursäch- 
liche Bedeutung für die Entstehung von Metastasen. 

Die Erkrankung des Canalis thoracicus ist der letzte Schritt dieser 
Metastasenbildung; sie vollzieht sich in gleicher Weise wie im übrigen 
Lymphgefässsystem. Hier kommen aber auch Metastasen in der Kanal- 
wandung selbst vor, die gleichzeitig eine Vermehrung der bindegewebigen 
Bestandtheile in der Umgebung zur Folge haben. Schoedel (Chemnitz). 
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Ueber Osteotabes infantum und Rachitis'). 


Von Prof. Dr. Ernst Ziegler, Freiburg i. Br. 
Mit 10 Abbildungen. 


In den letzten Jahren haben die Störungen des Knochenwachsthums in 
der Kindheit wieder in besonderem Maasse das Interesse der pathologischen 
Anatomen und auch der Kliniker auf sich gezogen, und es sind auch in 
einer früheren Sitzung dieser Gesellschaft Mittheilungen über Rachitis, kind- 
liche Osteomalacie und die Möller-Barlow’sche Krankheit gemacht und 
über das Wesen dieser Krankheiten Discussionen geführt worden. Vergleicht 
man die mündlich oder schriftlich gemachten Mittheilungen der Autoren 
miteinander, so ergiebt sich, dass trotz der darauf verwendeten Arbeit 
nicht einmal über die feineren Vorgänge, welche die genannten Processe 
charakterisiren, eine Einigkeit erzielt worden ist, und es sind auch die 
Beziehungen der genannten Krankheiten zu einander noch streitig. 

Durch die Mittheilungen, die ich Ihnen heute zu machen die Ehre 
habe, hoffe ich Einiges zur Klärung der in Discussion stehenden Fragen 
beitragen zu können, erwarte aber zugleich auch von den anwesenden 
Fachgenossen, von denen ja mehrere sich mit diesen Fragen eingehend 
beschäftigt haben, eine Meinungsäusserung darüber zu erhalten, ob sie auf 
on ihrer Untersuchungen meinen Ansichten zustimmen Können oder 
nicht. 


1) Vorgetragen am 2. Sitzungstage der Tagung der Deutschen pathologischen Gesell- 
schaft in Hamburg, 24. Sept. 1901. 
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Bevor ich auf meine Untersuchung über Rachitis und jene Erkrankung, 
die ich als Osteotabes infantum bezeichne, eingehe, möchte ich einige Be- 
merkungen über den Bau des Knochenmarks machen, denn es gehen meine 
Mittheilungen von einer Anschauung über den Bau desselben aus, die sich 
etwas von der üblichen, die in den Lehrbüchern der Histologie ihren 
Ausdruck gefunden hat, entfernt. Wenn man das Knochenmark von 
Kindern an geeigneten Präparaten untersucht, so kann man zwei Bestand- 
theile wohl unterscheiden, einestheils das eigentliche Iymphoide, oder, wie 
ich lieber sagen möchte, das splenoide Mark, anderntheils ein feinfaseriges 
Gewebe, das in den grösseren Markräumen und in der spongiösen Knochen- 
substanz lediglich an der Oberfläche der Knochenbalken sichtbar ist, wäh- 
rend es in einem Theil der kleineren, subperiostal gelegenen Ernährungs- 
kanäle der Corticalis den ganzen Raum zwischen Gefäss- und Knochensubstanz 
einnimmt. Dieses zellig - faserige Gewebe, in dem beim Wachsthum des 
Knochens sowohl die Östeoblasten als auch die Ostoklasten auftreten, 
möchte ich als inneres Periost (oder Endost) bezeichnen und als eine be- 
sondere Gewebsformation von dem eigentlichen Markgewebe, das der Pro- 
duction von Blutzellen dient, trennen. 

Bei der Osteotabes infantum, einer Erkrankung des Knochens, 
welche in derselben Zeit auftritt, wie die Rachitis, handelt es sich um ein 
Leiden, das in evidenter Weise mit Veränderungen im splenoiden Knochen- 
mark begiunt und zwar in der Weise, dass in Röhrenknochen oder in 
platten Knochen des Schädels, herdweise beginnend, ein Schwund der freien 
Zellen des splenoiden Marks auftritt, so dass sich an gefärbten Präparaten 
die betreffenden Stellen aufhellen (Fig. 1b, c, d und Fig. 2.b). 


Fig. 1. Osteotabes infantum. Durchschnitt durch das Os parietale. 
a Normales Knochenmark. b, c Beginnende, d hochgradige Gallertdegeneration des Marks 
und Erweiterung der Markräume durch Knochenschwund. e Normaler Knochen. f Delect 
an der Tabula externa. Vergr. 8. 


In den grossen Röhrenknochen kann die Veränderung sowohl im Dia- 
physenmark (Fig. 2 b) und in den Havers’schen Kanälen (e) als auch 
in der Spongiosa auftreten, in den platten Schädelknochen sind es beliebige 
Markräume (Fig. 1 b, c, d), in denen die Veränderung sich einstellt. Sie 
kann so weit gehen, dass das Knochenmark ein vollkommen gallertiges 
Aussehen gewinnt und nur aus relativ engen und spärlichen Gefässen 
(Fig. 3 u. 4), aus wenigen sternförmigen und spindeligen Zellen und etwas 
Stützgewebe, das nur noch wenige freie Zellen einschliesst, besteht. 

Mit der Zunahme der gallertigen Entartung stellt sich auch eine Er- 
weiterung der Markräume (Fig. 5a) durch Knochenresorption ein (Fig. 5b, 6). 
Sie erfolgt durch lacunäre Resorption unter Bildung von Ostoklasten. Eine 
Halisterese ist nicht nachzuweisen; der an die erweiterten Markräume 
angrenzende Knochen bleibt hart. 

Durch diese Knochenresorption, die lediglich vom Marke aus erfolgt, 
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Fig. 2. Osteotabes infantum. Querschnitt durch die Diaphyse des 
Femur. a Rest des normalen Marks. b Gallertmark. c, d Corticalis. e Erweiterter Er- 
nährungskanal mit Gallertmark. Vergr. 10. 


werden bei weiterem Fortschreiten des Processes nicht nur die Markhöhlen 
erweitert und die Spongiosabälkchen zerstört, es geht auch die Corticalis 
unter Verbreitung des Processes auf die Havers’schen Kanäle zum 
grossen Theil zu Grunde (Fig. 5 c). Auch im Endstücke der Diaphysen 
kann es zu einem vollkommenen Schwund der Balken der Spongiosa 
(Fig. Gel, sowie auch der Corticalis (Fig. 6 g) kommen, so dass die 
Continuität des Knochens unterbrochen wird. Erreicht in den platten 
Schädelknochen der Knochenschwund die Corticalis, so wird dieselbe durch- 
brochen; es zeigen sich an der Aussenfläche oder auch an der Innen- 
fläche graue oder auch rothe Flecken von durchscheinender Beschaffenheit 
(Fig. 7 a, b). 

Die periostale Knochenapposition ist an den erkrankten Knochen nicht 
aufgehoben, genügt aber nicht, den starken Schwund auszugleichen. 


Die endochondrale Ossification ist ebenfalls zunächst noch normal, 
d. h. so lange, als die Veränderungen im Mark die Ossificationsgrenze 
nicht erreicht haben (Fig. 6 c). Greift die Erkrankung auch auf dieses 
Gebiet über, so müssen sich Störungen derselben einstellen, indem die 
Einschmelzung und die Substitution des Knorpels durch Knochen sich 
nicht mehr in normaler Weise vollziehen können. 

Nach meinem Dafürhalten sind die von mir als Osteotabes infan- 
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Fig. 3. Osteotabesinfantum. Gallertmark aus der Rippe. Kleine Blutung 


in der Umgebung des Blutgefüsses. Verger, 400. 


Fig. 4. Osteotabes infantum. Gallertmark aus 
dem Schädeldach. Verger, 400. 


tum bezeichneten 
Veränderungen, die 
ich bei einem maran- 
tischen, sehr anämi- 
schen Kinde von zwei 
Jahren zu studiren 
Gelegenheit hatte, 
bis jetzt theils der 
Möller-Barlor- 
schen Krankheit, 
theils der Rachitis 
zugezählt worden. 
Die Autoren, welche 
Fälle von Barlow- 
scher Krankbheitana- 
tomisch genau unter- 
sucht haben, Nägeli, 
Schmorl u. Nau- 
werck, heben nach- 
drücklich hervor, 
dass das Mark der 
Röhrenknochen bei 
dieser Krankheit 
seinen lymphoiden 
Charakter verliere 


und das Aussehen von Schleimgewebe erhalte; sie berichten ferner auch über 
Knochenschwund im erkrankten Gebiete. Sie suchen freilich die Atrophie 
des Knochens weniger dadurch zu erklären, dass die Knochenresorption zu- 
nehme, als dadurch, dass die Knochenapposition verringert sei. In dem 
von mir untersuchten Falle ist letzteres zwar ebenfalls nachweisbar, aber 
der Knochenschwund ist doch dasjenige, was in den Vordergrund tritt, und 


Fig.5. Osteotabes infantum. Querschnitt durch eine Rippe. a Gallert- 
mark ohne Knochenbalken. & Erhaltene, c atrophische Corticalis. Vergr. 10. 


Fig. 6. Osteotabes infantum, 
Längsschnitt durch ein Rippen- 
stück. a Hyaliner Knorpel. b Wachsen- 
e e ge T. der Knorpel. e Spongiosa mit normalem 
SEELE | Mark. d, e Gallertmark, in dessen Gebiet 

S Be die Knochenbalken ganz geschwunden sind. 
Í Atrophische Corticalis, 9 Totaler Schwund 
der Corticalis. Vergr. 8, 

Fig. 7. Osteotabes infantum., 
Stück aus dem Schädeldach. a Scheitel- 
bein. b Stirnbein. c Coronarnaht. Nat. Gr. 
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ich glaube auch, dass die Befunde der genannten Autoren dem nicht 
widersprechen. Besonders deutlich tritt die Rolle, welche der gesteigerte 
Knochenschwund spielt, am Schädeldach hervor, indem hier in umschrie- 
benen Bezirken der Knochen ganz zerstört wird. 

Die Bildung von umschriebenen Knochendefecten im knöchernen 
Schädeldach, die nach Elsässer (Der weiche Hinterkopf, Stuttgart 1843) 
als Kraniotabes bezeichnet wird, wird gewöhnlich als ein Zeichen der 
Rachitis angesehen, und man ist geneigt, den gesteigerten Schwund theils auf 
den Druck des wachsenden Gehirns, theils auf den Druck der Kopfunter- 
lage auf die Hinterhauptsschuppe anzusehen. Beides ist für den vor- 
liegenden Fall nicht zutreffend. Der umschriebene Schwund des knöcher- 
nen Schädeldaches im Gebiet der Hinterhauptsschuppe, des Scheitelbeins 
und des Stirnbeins, der nicht nur in den spongiösen, roth gefärbten, sondern 
auch in den bereits compacten, weiss aussehenden Knochengebieten, an 
den Scheitelhöckern, auftreten kann, hat mit Rachitis gar nichts zu thun 
und kann auch nicht die Folge eines Druckes sein, schon deshalb nicht, 
weil nicht einzusehen ist, wie äusserer oder innerer Druck in ganz um- 
schriebenen Bezirken wirken und die Nachbarschaft frei lassen soll, sodann 
auch deshalb nicht, weil der Schwund im Inneren des Knochens beginnt. 

Als charakteristisch für die Barlow’sche Krankheit erklären die 
Autoren ferner subperiostale Blutungen sowie Markblutungen, insbesondere 
an den Knochen der unteren Extremitäten. Sie werden theils durch die 
Annahme einer hämorrhagischen Diathese, theils durch das Eintreten von 
Fracturen an den Diaphysenenden der Knochen erklärt. Periostale 
Blutungen habe ich nicht gesehen, wohl aber Blutungen im Knochenmark 
und zwar sowohl an den Rippen als am Obersckenkel. Die periostalen 
Blutungen fehlten wohl, weil keine Fracturen bestanden. Die Blutungen 
im Knochenmark lassen sich theils mit der Veränderung des Knochen- 
marks selbst, theils mit der Anämie in Zusammenhang bringen, die ja 
bekanntlich, in höherem Grade entwickelt, sehr oft zu Blutungen führt. 

Nach den erhobenen Befunden möchte ich danach die Osteotabes 
infantum und damit auch die Möller-Barlow sche Krankheit als ein 
Leiden der ersten Kinderjahre auflassen, welches in erster Linie durch 
eine eigenartige Erkrankung desKnochenmarks, verbunden 
mit gesteigertem innerem Knochenschwunde und zugleich 
mit mangelhafter Knochenneubildung charakterisirt ist, und secundär, in 
Folge mangelhafter Function des Knochenmarks, zu Anämie und zu 
Hämophilie führt. 

Wie verhält sich nun die Rachitis zu der Osteotabes? Lassen sich 
vielleicht durch die Untersuchung der ersten Stadien der Krankheit An- 
haltspunkte zur Beurtheilung der für sie charakteristischen Erscheinung 
der übermässigen Production von osteoidem Gewebe und der Störung der 
endochondralen Ossification gewinnen? Ich glaube, dass dies in der That 
der Fall ist und dass sich aus derselben ergiebt, dass die Rachitis 
eine eigenartige Erkrankung des äusseren und des inneren 
Periostes darstellt, dadurch charakterisirt, dass dasselbe in der 
Kindheit in eine pathologische Wucherung geräth und reichlich 
zellig-fibröses Gewebe bildet, in dem sich alsdann durch metaplas- 
tische Vorgänge reichlich osteoides Gewebe entwickelt. Die 
Störung der endochondralen Ossificationen ist erst eine Folge der über- 
mässigen Wucherung des äusseren und des inneren Periostes im sub- 
chondral gelegenen Gebiete, und die Störungen der Kalkablagerung im 
Knorpel und im neugebildeten Osteoidgewebe sind nicht von einer mangel- 
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baften Zufuhr von Kalksalzen abhängig zu machen, sondern lediglich eine 
Consequenz der eigenartigen Erkrankung des Periostes. 

Auf die Erkrankung des äusseren Periostes brauche ich nicht ein- 
zugehen, sie ist allbekannt. Veränderungen am inneren Periost können 
an den verschiedensten Stellen beginnen, treten aber mit Vorliebe zuerst 
im subchondralen Gewebe der Rippen und des unteren Femurendes auf. 
Sie sind indessen am leichtesten zu verfolgen und in ihrer Bedeutung zu 
würdigen, wenn sie herdweise in grossen Markräumen, oder auch in der 
Sponrgiosa der Extremitätenknochen oder der Rippen, entfernt von der 
Knorpelknochengrenze, auftreten. Sie präsentiren sich alsdann (Fig. 8 d 
und Fig. 10 g) als zellig-fibröse Herde, die sich durch ihre hellere 
Färbung sehr scharf von dem zellreichen, dunkel sich färbenden Knochen- 
mark abheben und ihren Ausgang stets vom inneren Periost, d. h. dem 
zellig-fibrösen Belag der Innenfläche der Corticalis oder der einzelnen 
Balken der Spongiosa nehmen. Sie können sich bei ihrer weiteren Ausbil- 
dung dem vorhandenen Knochengewebe flach anlegen (Fig. 10 g), können 
aber auch von ihrer Unterlage sich erheben und in das angrenzende Mark- 
gewebe einwachsen (Fig. 8 d). 


Fig.8. Rachitis ineipiens. Querschnitt durch die Diaphysenmitte des 
Femur. Kind von 9 Monaten. a Corticalis. b Periostale Knochenlage. c Normales Knochen- 
mark. d Gewuchertes inneres Periost mit osteoiden Balken. e Arterie. Vergr. 10. 


Die Bildung dieses zellig-fifrösen Gewebes im Knochenmark, in dem 
sich Osteoidsubstanz entwickelt, ist schon von Virchow und H. Müller 
beschrieben und neuerdings auch von v. Recklinghausen hervorgehoben 
worden, allein sie betrachten dieses Gewebe als ein Product des Knochen- 
marks, eine Anschauung, der ich insofern nicht beipflichten kann, als ich 
annehme, dass hierbei das innere Periost zunimmt und in das Knochenmark 
vordringt. Man findet danach auch eine scharfe Grenze zwischen dem 
zelligen Knochenmark (Fig. 9 a) und der faserigen Periostwucherung (b). 

Der zellig-fiprösen Wucherung des inneren Periostes folgt stets sehr 
bald eine Ausgestaltung von Balken osteoiden Gewebes innerhalb des 
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neuen Gewebes (Fig. 95), und es können weiterhin grosse Bezirke des 
Knochenmarks durch dieses Gewebe verdrängt werden. Es kann sich ferner 
die Erscheinung auch auf die engeren Kanäle der Corticalis fortpflanzen, 
hier verbunden mit Schwund der angrenzenden alten Knochensubstanz, die 
zum Theil deutlich 
lacunär, unter Bil- 
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a Normales Knochenmark. 
b Gewuchertes inneres Peri- 
ost mit osteoiden Balken. 
Vergr. 300. 
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An der Knorpelknochengrenze, wo sich die Erkrankung mit Vorliebe 
localisirt und auch ganz beschränkt auf dieses Gebiet auftreten kann, ist 
der Vorgang ein ganz entsprechender. Auch hier entwickelt sich an Stelle 
des splenoiden Marks ein gefässreiches, mit dem äusseren Periost und 
dem Perichondrium in Verbindung stehendes Gewebe, dessen Gefässe 
weiterhin, begleitet von zellig-fiprösem Gewebe, in der bekannten, in ihrer 
Form und Ausbreitung wechselnden Weise in den Knorpel (Fig. 10 c) ein- 
wachsen. Das subchondral gelegene Fasergewebe ist anfänglich knochen- 
los, bildet aber sehr bald}osteoides Gewebe (e) und zwar in derselben Weise, 
wie es für andere Theile des Markraumes angegeben wurde. Weiterhin 
erleidet aber die Production von osteoidem Gewebe insofern eine Aende- 
rung, als hier bekanntlich ein Theil des Knorpels sich erhält und durch 
Metaplasie in osteoides Gewebe übergeht. 

Die Folge dieser Vorgänge ist, dass sich an der Knorpelknochengrenze ein 
gefässreiches Gewebe entwickelt, dessen festere Theile aus einem schwammig 
gebauten Balkenwerk osteoiden Gewebes gebildet sind, während an Stelle 
des splenoiden Marks gefässreiches zellig-fibrröses Gewebe die Lücken des 
Balkenwerks ausfüllt. Bei Kindern von 8—9 Monaten kann an einem 
gegebenen Knochen dieses schwammige Osteoidgewebe an der Knorpel- 
knochengrenze ganz gesondert vorhanden sein, indem der angrenzende 
spongiöse Knochen noch normal ist und normales Mark besitzt, oder nur 
zerstreute kleine Herde von gewuchertem innerem Periost mit Osteoid- 
balken enthält (Fig. 10 f). 

Die weitere Ausbreitung des rachitischen Osteoidgewebes will ich 
Ihnen nicht schildern. Es genügt hervorzuheben, dass bei hochgradiger 
Rachitis nicht pur ein grosser Theil des splenoiden Marks durch zellreiches 
Bindegewebe und Osteoidgewebe ersetzt wird, dass vielmehr auch noch 
ein grosser Theil des vorhandenen fertigen Knochens durch die endostale 
Wucherung zerstört und substituirt werden kann, so dass ein neuer, nicht 
mehr typisch gebauter, zunächst grossentheils nur osteoider Knochen ent- 
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steht, dessen Aussenseite von mächtigen Lagen osteoiden Gewebes, die aus 
dem äusseren Periost entstanden sind, überdeckt wird. 

Was bei der Rachitis die Wucherung des äusseren und des inneren Peri- 
ostes auslöst und den Organismus veranlasst, einen grossen Theil seines Ske- 


letes durch ein zunächst 
unvollkommenes und min- 
derwerthiges Knochenge- 
webe zu ersetzen, ist noch 
völlig dunkel. Jedenfalls 
ist es aber nicht dieselbe 
Schädlichkeit, welche die 
Osteotabes verursacht. 
Beide Erkrankungen sind 
ihrem Wesen nach ganz 
verschieden. Bei derOsteo- 
tabes treten die Degene- 
rationen des splenoiden 
Marks, der starke 
Knochenschwund und die 
mangelhafte Knochenneu- 
bildung in den Vorder- 
grund, das Bild der Ra- 
chitis ist beherrscht durch 
die Wucherung des äusse- 
ren und des inneren Peri- 
ostes und die Bildung 
von osteoidem Gewebe, 
das splenoide Knochen- 
mark wird nur secundär 
verdrängt, und ebenso ist 
auch der Knochenschwund 
eine Folge der übermässi- 
gen Wucherung des inne- 
ren Periostes. 


- Fig. 10. Rachitis in- 
eipiens Längsschnitt 
durch das untere Dia- 
physenende des Femur. 
Kind von 10 Monaten. a Ruhen- 
der, b wuchernder Knorpel. ce 
In den Knorpel eingewachsene 
(sefässe, umgeben von einer 
osteoid veränderten Knorpelzone. 
d Dunkelgefärbte Knorpelinseln. 
e Fibröses „Mark“ resp. ge- 
wuchertes inneres Periost mit 
osteoiden Balken. f Normales 
Knochenmark. g Fibröse Wuche- 
rung des inneren Periostes mit 
osteoiden Balken. Vergr. 10. 
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Ueber das Vorkommen einer Combination von Rachitis und Osteotabes 
habe ich keine Erfahrung. Nach den sorgfältigen Untersuchungen von 
Schmorl und Nauwerck zweifle ich aber nicht daran, dass die Möglich- 
keit einer Combination beider Erkrankungen vorliegt. 
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Nachdruck verboten. 
‘Ueber Eisen in Carcinomzellen. 
Von Dr. Ernst Schwalbe, 


Privatdocent und 1. Assistent am pathologischen Institut. 


(Aus dem pathologischen Institut zu Heidelberg.) 


Die vorliegende kurze Mittheilung ist durch einen zufälligen Befund 
veranlasst, den ich bei Vorbereitung des histologischen Curses erhob. Ich 
hatte es mit einem metastatischen Krebsknoten in der Leber zu thun, die 
Leber war stark pigmentirt, auch in der Metastase liess sich Pigment 
nachweisen. Um über die Natur dieser Pigmente ins Klare zu kommen, 
stellte ich die Eisenreaction an und konnte so die Vertheilung des eisen- 
haltigen Pigments feststellen. Ich fand dasselbe dabei aufs Deutlichste 
auch in den Carcinomzellen. Hierdurch aufmerksam geworden, untersuchte 
ich eine grössere Anzahl primärer und metastatischer Lebercarcinome mit 
Hülfe der Eisenreaction in Hinsicht auf Vorhandensein von eisenhaltigem 
Pigment und Eisengehalt der Carcinomzellen überhaupt und konnte in 
mehreren Fällen durch die Berlinerblaureaction Eisen in den Carcinom- 
zellen nachweisen. Diese Beobachtung hat in mehrfacher Hinsicht Inter- 
esse, wie ich durch die folgenden Zeilen darzuthun wünsche. Es liegt mir 
bei diesen Erörterungen fern, eine ausführliche Literaturdarlegung zu 
geben, vielmehr werde ich die Literatur nur insoweit berücksichtigen, 
als ich sie für die angeregten Fragen unmittelbar in Betracht ziehen muss. 
Ich verweise bezüglich der Literatur über Hämosiderin auf die Aufsätze 
von M. B. Schmidt in Lubarsch’s Ergebnissen, I, 2 und III, 1, ferner 
auf die letzte diesbezügliche Arbeit Arnold’s!), endlich auf die in vieler 
Beziehung gıundlegenden Arbeiten Robert Schneider’s?), die aller- 
dings nicht das pathologische Gebiet betreffen, aber bei jeder Besprechung 
des Hämosiderins herangezogen werden müssen. 

Ich will zunächst ganz kurz meine Befunde beschreiben, alsdann zu 
der Besprechung derselben übergehen. Auf Abbildungen glaubte ich ver- 
zichten zu dürfen, weil für Jeden, der mikroskopisch die Hämosiderin- 
reaction schon angewandt hat, meine Befunde ohne Abbildung vollkommen 
verständlich sein dürften. Ich benutzte zum Theil zu meinen Unter- 
suchungen älteres Material aus der sehr reichhaltigen Sammlung unseres 
Instituts. Gegen die Verwendung älterer Spirituspräparate bestehen 
keinerlei Bedenken, es lässt sich die Eisenreaction an diesen Präparaten 
so gut wie an frisch gewonnenem Material ausführen, wie dies auch 
Schneider als einen besonderen Vortheil der Berlinerblaumethode be- 
tont. Diese Methode (Ferrocyankalium und Salzsäure) wandte ich stets 
zum Nachweis des Eisens an, natürlich mit allen Cautelen (Methodik s. 
bei Schneider und Arnold, Lei 

Ich will zunächst die Fälle von primärem Carcinom der Leber 
beschreiben, alsdann auf das metastatische Carcinom übergehen. 

In dem Fall, den ich als I bezeichnen will, handelt es sich um ein 


1) Julius Arnold, Ueber Siderosis und siderofere Zellen ete. Virchow’s Archiv. 
Bd. 161. 

2) Rob. Schneider, Ueber Eisenresorption in thierischen Organen und Geweben. 
Abhandl. d. Königl. Preuss. Akad. 1888. -— Die neuesten Beobachtungen über natürliche 
Eisenresorption in thierischen Zellkernen. Mittheil. aus d. Zoolog. Station zu Neapel, Bd. 12. 
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primäres Carcinom, das im ganzen infiltrirt erscheint, an vielen Stellen 
sehr stromareich ist. In den vorliegenden Schnitten war nur wenig nicht 
carcinomatöses Gewebe vorhanden. Man konnte nun in den Carcinom- 
zellen an einigen Stellen sehr schön feinkörnige, eisenhaltige Granula nach- 
weisen. Dieselben sind im Protoplasma der Zelle in verschiedener, nicht 
typischer Weise vertheilt. Die granulaartige Erscheinung ist ein Befund, 
auf den wir noch zurückkommen müssen. Hier und in den anderen später 
erwähnten Fällen wandte ich meine Aufmerksamkeit besonders auch darauf, 
ob im Kern Eisen in der durch die angestellte Reaction nachweisbaren 
Form vorhanden sei. Ich hatte in dem vorliegenden Falle den Eindruck, 
als ob solches zuträfe. Besonders an einer Carcinomzelle erschien der 
Kern intensiv durch die Eisenreaction gefärbt. Ich will diesen Befund 
nur mittbeilen, es liegt mir fern, aus demselben Schlüsse zu ziehen, ihn 
etwa in Parallele mit den Befunden Schneider’s von Eisen in thierischen 
Zellkernen zu setzen. Dazu scheint mir die vorliegende Beobachtung zu 
vereinzelt. 


Nicht nur in Carcinomzellen erschien in diesem Falle auf die Berliner- 
blaureaction positiv antwortendes Eisen, auch in dem Stroma des Carcinoms 
war das Eisen nachweisbar. Hier fand es sich in spindelförmigen Zellen. 
Es ist wohl kaum nothwendig, hervorzuheben, dass nur ein Theil der 
Carcinomzellen, und zwar auch in diesem Falle nur ein kleiner Theil die 
Anwesenheit von Eisen erkennen lies. — Ich kann dem mitgetheilten 
Befunde noch hinzufügen, dass in den vorliegenden Schnitten auch nicht 
die geringste Hämorrhagie vorhanden war. 


In einem zweiten Falle von primärem Lebercarcinom war dagegen 
Hämorrhagie zu erkennen. In den vorliegenden Stücken war nur Tumor- 
gewebe vorhanden, man hat es mit einem grossalveolären Drüsenzellen- 
carcinom zu thun. Einige Zellen besassen sehr grosse Kerne. An der 
Stelle der schon erwähnten Hämorrhagie findet man in derselben wenig 
feinkörniges Hämosiderin zerstreut, gröbere Hämosiderinkörner sind von 
Leukocyten aufgenommen, die sich in dem kleinen Bluterguss befinden. 
Ich babe die Carcinomzellen, welche sich in der Umgegend dieses Blut- 
ergusses fanden, einer besonders sorgfältigen Betrachtung unterworfen, 
konnte jedoch gerade hier kein Eisen nachweisen. Entfernt von der Hä- 
morrhagie liessen sich in einigen wenigen Carcinomzellen Eisenkörnchen 
erkennen. Ebenso fand ich im Stroma des Carcinoms Eisen. Im Ganzen 
war aber die Eisenablagerung hier nur unbedeutend. Dasselbe gilt von 
einem dritten primären Lebercarcinom. Auch hier war sowohl in Carcinom- 
zellen wie im Stroma Eisen nachweisbar, jedoch nur in sehr geringer Aus- 
breitung. 


In zwei Fällen von infiltrirtem Carcinom der Leber (Fall IV und Vi 
war die Eisenablagerung eine ausserordentlich reichliche. Nach der Eisen- 
reaction sahen die Schnitte vollständig blau aus. Das Eisen ist in 
grosser Menge im Stroma abgelagert. Ueber das Vorhandensein von 
Eisen in Carcinomzellen selbst lässt sich deshalb hier ausserordentlich 
schwer eine sichere Aussage machen, weil in beiden Fällen eingewendet 
werden könnte, die eisenführenden Zellen seien Epithelien der stark ge- 
wucherten Gallengänge. Bei solchen infiltrirten Formen ist eine exacte 
Trennung des Carcinoms von der begleitenden Cirrhose ja ausserordentlich 
schwer. Dass bei Cirrhose der Eisenreichthum der Leber ein bedeutender 
ist, ist mehrfach beschrieben und stellt eine Thatsache dar, von der man 
sich leicht zu überzeugen vermag. Für unsere vorliegende Frage sollen 
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die beiden eben erwähnten Präparate daher nicht weiter verwerthet werden, 
immerhin war eine kurze Beschreibung nothwendig. 

Den Uebergang zu den metastatischen Carcinomen bildet No. VL 
Hier untersuchte ich die Lebermetastasen nach primärem Lebertumor. 
Die Leber war an den Stellen, an denen kein Carcinom vorhanden war, 
ziemlich eisenreich. Man kann nun sehr wohl das Eisen auch in den 
Carcinomzellen nachweisen, besonders an der Peripherie der grösseren und 
kleineren Metastasen. Im Centrum zeigten diese Metastasen vielfach De- 
generation. Auch hier fand sich Eisen, doch liess sich eine intracelluläre 
Lage hier nicht erkennen, wie in den wohlerhaltenen Carcinomzellen der 
Peripherie, vielmehr waren hier etwas grössere Körnchen vorhanden, deren 
sicher intracelluläre Lage nicht nachgewiesen werden konnte. 

Von allen von mir untersuchten metastatischen Carcinomen der 
Leber bot der zuerst untersuchte Fall unseres histologischen Cursus, den 
ich jetzt als Fall VII anführen will, die schönsten Bilder dar. Schon 
an einfachen Karminpräparaten, die nicht nach der Eisenmethode behandelt 
waren, fiel die Pigmentirung auf, die Aehnlichkeit mit der gelblich braunen, 
feinkörnigen Pigmentirung der Leberzellen erkennen liess, die ebenfalls 
aufs Schönste an einfachen Karminpräparaten sichtbar war. Nach Vor- 
nahme der Eisenreaction liess sich feststellen, dass ein Theil des in den 
Leberzellen enthaltenen Pigments blau wurde, ein Theil sich nicht färbte 
(also wahrscheinlich ikterisches Pigment). Die metastatischen Knoten 
waren in der Leber scharf abgegrenzt, so dass ein Zweifel, welche Zellen 
zum Carcinom, welche zur Leber gehörten, nicht bestehen konnte. Man 
fand nun in den Carcinomzellen zumeist an der Peripherie der Metastasen, 
aber auch tiefer in den mehr centralen Zellen, blaue Körnchen nach An- 
stellen der Eisenreaction. Die Anordnung derselben war die wie jene der 
ungefärbten Pigmentkörnchen, die im Karminpräparat wahrzunehmen war. 
Auch im Stroma des Carcinoms und zwar mitten in den metastatischen 
Knoten fanden sich spindelförmige siderofere Zellen. Der primäre Tumor 
war in dem vorliegenden Fall im Magendarmtractus zu suchen. Sehr 
schön konnte man grössere Pfortaderäste nachweisen, die gänzlich mit 
Carcinom gefüllt waren. An diesen Carcinomembolieen war keine positive 
Eisenreaction zu finden. 

In einem weiteren Falle (VIII) von metastatischem Lebercarcinom 
nach primärem Magenkrebs war Eisen ebenfalls in den Carcinomzellen 
nachweisbar, allerdings nicht in so schöner Ausbildung wie im vorigen 
Fall. Die Leber war an sich schon eisenärmer, zeigte aber gerade in der 
Umgebung der Carcinommetastasen häufig etwas reichlicher Eisen. Die 
Metastasen waren im Centrum nekrotisch, hier konnte kein Eisen nach- 
gewiesen werden. Vielmehr lag das Eisen in den peripheren wohlerbaltenen 
Carcinomzellen. Dass dasselbe hier viel spärlicher in den Carciuoımnzellen 
vorhanden war, als in dem vorigen Falle, geht daraus hervor, dass in '/, 
der von mir genau durchgesehenen Präparate (18) dieses Falles Eisen in 
Carcinomzellen nicht mit Sicherheit erwiesen werden konnte. 

Ausser den bis jetzt mitgetheilten Fällen, die einen positiven Befund 
darboten, untersuchte ich noch 4 Fälle von metastatischem Lebercarcinom, 
bei denen ein Nachweis von Eisen im Carcinom nicht gelang. Es ist hier- 
bei zu bemerken, dass in diesen Fällen auch das Lebergewebe ausser- 
ordentlich eisenarm erschien, es war in den Leberzellen Eisen entweder 
überhaupt nicht oder doch nur ausserordentlich spärlicb nachweisbar. 
Dieser Befund ist vielleicht zum Verständniss des negativen Ergebnisses 
von einiger Wichtigkeit. 
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Der Nachweis von eisenhaltigen Körnchen in Carcinonizellen, wie er 
sowohl für primäre, als auch für metastatische Lebercarcinome iu den 
vorhergehenden Zeilen geführt ist, hat zunächst ein casuistisches Interesse. 
Soweit ich die Literatur übersehe, ist eine derartige Untersuchung noch 
nicht mit positivem Erfolg ausgeführt worden. Neben dieser immerhin 
ganz interessanten Feststellung hat aber der genannte Befund eine weiter- 
gehende Bedeutung, indem er zu verschiedenen Fragen Beziehungen er- 
kennen lässt. Zunächst müssen wir jedoch in Erwägung ziehen, ob wir 
über die Natur des nachgewiesenen Eisens mit Sicberheit Aussagen machen 
können. Wir können in chemischer Hinsicht feststellen, dass das nachge- 
wivsene Eisen, da es die Berlinerblaureaction gegeben hat, als Ferrisalz 
vorhanden sein muss. Diejenige Eisenverbindung, welche wir mit Hülfe 
der Berlinerblaureaction am häufigsten im menschlichen Körper nachweisen, 
ist das Hämosiderin. Wie der Name sagt, müssen wir das Hämosiderin 
vom Blut ableiten, es entsteht aus Hämoglobin. Es fragt sich, ob wir 
das von uns nachgewiesene Eisen als Hämosiderin ansehen dürfen. Wir 
wären dazu berechtigt, wenn wir die Entstehung aus dem Blutfarbstoff, 
aus dem Hämoglobin nachweisen könnten. Wir könnten uns etwa die 
Vorstellung machen, dass das Eisen in den Carcinomzellen in der Weise 
gebildet werde, dass in dem Carcinom eine oder mehrere Hämorrhagieen 
zu Stande kommen, dass in diesen Hämosiderin entstände, und dieses 
Hämosiderin in die Carcinomzellen gelangt. Mustern wir die aufgeführten 
Fälle, so konnte zwar in einem Falle eine Hämorrhagie nachgewiesen 
werden, in der spärlich Hämosiderin vorhanden war. Aber auch in diesem 
Falle zeigt die Lagerung des Eisens in den Carcinomzellen keinerlei Be- 
ziehungen zu der Hämorrhagie. In der Umgebung derselben wurde kein 
Eisen in den Carcinomzellen getroffen, vielmehr lag das in diesen nach- 
gewiesene Eisen von der Hämorrhagie entfernt. In den übrigen Carcinom- 
fällen war von Hämorrhagie nichts nachweisbar. Es bieten also unsere 
Falle keinen Anhalt für die Annahme, dass das Hämosiderin zunächst 
durch eine Hämorrhagie entstanden sei und alsdann in die Carcinomzellen 
transportirt wurde. 

Hier wäre auf den möglichen Zusammenhang des im Carcinom ge- 
fundenen Eisens mit dem Stauungspigment der Leber hinzuweisen. Dass 
Stauung in carcinomatösen Lebern meist vorhanden ist, ist bekannt. So 
liegt der Gedanke nicht fern, das Eisen der Carcinomzellen auf diese 
Stauung zurückzuführen. Freilich reagirte das Eisen in den Carcinomen 
leichter, als in der Regel das Stauungspigment. Will man beim Stauungs- 
pigment einer Muskatnussleber eine positive Eisenreaction erzielen, so muss 
man sowohl das Ferrocyankalium als auch die Salzsäure längere Zeit ein- 
wirken lassen. Dieser Umstand, dass nur nach längerer Einwirkung eine 
Reaction eintritt, hat sogar zu der Angabe geführt, dass das Stauungs- 
pigment in der Leber überhaupt nicht reagire. Dieses ist, wie man sich 
überzeugen kann, in vielen Fällen wenigstens nicht zutreffend. — Doch 
diese Bemerkung nur nebenbei. 

Dass alles Eisen, was ich in Carcinomzellen fand, mit Stauungspigment 
in Zusammenhang zu bringen ist, ist eine nicht nothwendige Annahme. 

Wir werden vielmehr zum Verständniss unserer Befunde von dem 
normalen Eisengehalt der Leber ausgehen müssen und werden uns zu- 
nächst fragen müssen, welcher Art das in der Leber durch die Berliner- 
blaureaction nachweisbare Eisen ist. Da kann man nun kurz zusammen- 
fassend sagen, dass es sehr oft gar nicht möglich sein wird, mit Sicherheit 
anzugeben, ob das in der Leber nachgewiesene Eisen Hämosiderin, d. h. 
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eine aus dem Hämoglobin hervorgegangene Eisenverbindung, ein Zerfalls- 
product von thierischen Zellen, ist oder aber Eisen, das aus der Nahrung 
stammt, das in der Leber deponirt wurde, oder hier zu weiterem Gebrauch 
des Organismus umgewandelt werden soll. Dass eine solche Deponirung 
in der Leber stattfindet, ist ja zweifellos, nur fragt es sich, ob dieses Eisen 
durch die Berlinerblaureaction nachgewiesen werden kann. Das der Leber 
zugeführte Eisen soll im Allgemeinen nicht mehr durch unsere gewöhn- 
lichen Reactionen nachweisbar sein (Gaule u. A.). Andererseits ist her- 
vorzuheben, dass eine besonders starke Eisenablagerung in der Leber bei 
anämischen Zuständen in den Fällen beobachtet wird, in denen eine hoch- 
gradige Zerstörung des Blutes Platz greift. (Vergl. Biondi, Ziegler’s 
Beiträge, Bd. 18.) In diesen Fällen dürfte man annehmen, dass das in 
der Leber nachweisbare Eisen dem Blutfarbstoff entstammt, dass es Hämo- 
siderin sei. Doch glaube ich, dass wir gut thun, bezüglich der Natur 
des in der Leber durch Ferrocyankalium und Salzsäure nachgewiesenen 
Eisens noch etwas Vorsicht walten zu lassen, zu der auch Arnold!) er- 
mahnt. 

In einem unserer Fälle ist es allerdings sehr wahrscheinlich, dass 
wir es mit Hämosiderin in Carcinomzellen zu thun haben (Fall VII). Hier 
konnte in den Zellen ein gelbliches Pigment nachgewiesen werden, das bei 
der Berlinerblaureaction sich als eisenhaltig erwies. 

Doch mag das von uns in Carcinomzellen nachgewiesene Eisen Hämo- 
siderin oder eine andere Eisenverbindung darstellen — in beiden Fällen 
müssen wir uns die Frage vorlegen, die principiell von Wichtigkeit ist, 
wurde dieses Eisen in den Carcinomzellen schon in der Form, in der wir 
es nachweisen, abgelagert, oder wurde dasselbe in der Carcinonızelle 
aus einfacheren oder zusammengesetzteren Verbindungen erst gebildet, 
d. h. in die jetzt nachweisbare Form verwandelt. Im ersteren Falle müssten 
wir der Carcinomzelle phagocytäre Eigenschaften zuschreiben, es hätte 
diese Eisenaufnahme dieselbe Bedeutung wie die phagocytäre Aufnahme 
in die Leukocyten, die bei diesen vorkommt. Freilich vermögen die Leuko- 
cyten auch Eisen in ihrem Körper umzusetzen. Phagocytäre Eigenschaften 
auch einer Carcinomzelle zuzuschreiben, hat nach unseren heutigen An- 
schauungen keine besonderen Schwierigkeiten, auch Epithelzellen können 
z. B. unter Umständen zur Riesenzellenbildung herangezogen werden, und 
gerade den Riesenzellen wurden von Metschnikoff phagocytäre Eigen- 
schaften beigelegt. Nehmen wir eine solche Aufnahme der Eisentheilchen 
in die Carcinomzelle an, so würde die weitere Frage entstehen, ob dieses 
Eisen in den Carcinomzellen unverändert liegen bleibt oder ob es in irgend 
einer Weise verändert wird. Bleibt es unverändert, so müsste man in den 
nekrotischen Partieen der Carcinome mindestens ebensoviel Eisen finden, wie 
in den jüngeren Theilen. Das ist nun in den vorliegenden Präparaten nicht der 
Fall. Nur in minimaler Menge konnte ich in einem Falle in den abgestorbenen 
Partieen Eisen nachweisen. — Wir müssen daher wohl glauben, dass, wenn 
das Eisen in den Carcinomzellen abgelagert wird, es in ihnen später ver- 
ändert wird. Das führt schon zu der zweiten Annahme über. Wir können 
uns vorstellen, dass das Eisen überhaupt in anderer Form, etwa in Lösung, 
in die Carcinomzellen eingeführt wird und hier eine Umwandlung erleidet, 
so dass eine durch Berlinerblaureaction nachweisbare Verbindung zu Stande 
kommt. In diesem Falle müssten wir eine Function der Carcinomzellen 
annehmen. In der That weist die Vertheilung des Eisens in den Carcinom- 


1) L e. S. 298. 
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zellen, die Lage der eisenhaltigen Carcinomzellen in den Metastasen durch- 
aus auf eine Analogie mit Leberzellen hin. . Die Vertheilung des Eisens in 
den Leberzellen ist erst neuerdings von Arnold besprochen worden. Es 
ist interessant, dass Arnold ganz allgemein für die sideroferen Zellen 
zu dem Schluss kommt, zu dem bezüglich der Leberzellen übrigens auch 
physiologische Erwägungen drängen, dass nämlich die Erscheinung von 
sideroferen Granulis als Ausdruck der Function der Zelle anzusehen ist. 
Arnold unternahm die erneute Untersuchung der Siderosis gerade von 
dem Gesichtspunkt aus, der Lehre von der „functionellen Structur‘“ neue 
Stütze zu verleihen. Nach seinen Untersuchungen müssen wir annehmen, 
dass wenigstens in vielen Fällen das Eisen in den Leberzellen an die 
Plasmosomen gebunden ist. „Die Anordnung der sideroferen Granula in 
den Leberzellen und die Uebereinstimmung dieser Bilder mit denjenigen, 
wie sie bei der Einwirkung von Methylenblau und Neutralroth zu Stande 
kommen, sprechen gleichfalls für einen Umsatz des Eisens in diesen durch 
die Plasmosomen.‘ — Es kann das Eisen in verschiedener Weise, in ver- 
schiedener Form in die Zelle aufgenommen werden, die Umwandlung in 
das Eisen, welches dem Nachweis durch Berlinerblaureaction zugänglich 
ist und die Abscheidung in der Form der Granula ist eine Function der 
Leberzelle Und ganz dasselbe sehen wir nun anscheinend auch in der 
Carcinomzelle vor sich gehen. In der Metastase Fall VII war eine Granula- 
anordnung des Eisens in den Carcinomzellen gar nicht zu verkennen. Wir 
können also sehr wohl zu dem Schluss kommen — wenn derselbe auch 
nicht ein unbedingter ist —, in den mitgetheilten Befunden den Ausdruck 
einer Function von Carcinomzellen zu sehen, einer Function, die normaler 
Weise den Leberzellen zukommt. Sowohl in primären wie in secundären, 
metastatischen Carcinomen finden wir solche functionirende Zellen. Diese 
beiden Arten des Lebercarcinoms müssen bei der weiteren kurzen Be- 
trachtung auseinander gehalten werden. 

Es kann uns zunächst nicht so sehr befremden, wenn in einem pri- 
mären Lebercarcinom die Geschwulstzellen einen Theil der normalen 
Eigenschaften der Zellen, von denen sie ausgingen, der Leberzellen, be- 
wahrt haben. Wir wissen durch neuere Arbeiten, dass sogar in den Me- 
tastasen die Zellen des CGarcinoms noch secretorische Eigenschaften be- 
halten, ich erinnere an die Schleimabsonderung in Mastdarmcarcinomen, 
an die Gallenabsonderung in Metastasen nach primärem Lebercarcinom, 
auch die Kolloidabsonderung, die sich in Metastasen nach primärem Schild- 
drüsencarcinom findet, lässt sich hierher rechnen. Von Autoren, die solche 
Befunde beschrieben haben, will ich nur M. B. Schmidt erwähnen. Es 
lässt sich daher unschwer verstehen, beziehentlich sehr wohl mit anderen 
pathologischen Erfahrungen in Einklang bringen, wenn Tumorzellen im 
primären Lebercarcinom Eisen aufweisen. Durch diesen Befund wird also 
ein weiterer Beweis gegen die alte Annahme gebracht, dass Carcinomzellen 
functionslos seien, dass sie wenigstens eine normale Function nicht ausüben 
können. In dieser Hinsicht erscheinen unsere Befunde nicht ohne Interesse. 

Es mag hier versucht werden, die mitgetheilten Befunde vom Stand- 
punkte Hansemann’s!) kurz zu beleuchten, wenn ich denselben auch 
keineswegs zu meinem eigenen machen will. Bemüht mau sich, in den 
Gedankengang und die geistreichen Ueberlegungen Hansemann’s ein- 
zugehen, so könnte man den festgestellten Thatbestand, die erhaltene nor- 


1) Hansemann, Studien über die Speeifieität, den Altruismus und die Anaplasie 
der Zellen, Berlin 1893. 
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male Function von Geschwulstzellen, für die trotz eingetretener Anaplasie 
noch vorhandene Specificität der Carcinomzellen verwerthen. Es findet in 
unserem Falle eine Erhaltung der Function statt, wie Hansemann dieses 
für die Carcinomzellen bei Nebennierencarcinom ohne Addison’sche 
Krankheit, bei Pankreascarcinom ohne Diabetes glaubt annehmen zu 
müssen. Hansemann führt aus, dass in den-genannten Fällen eine 
Function der Geschwulstzellen in gewisser Beziehung erhalten bleiben 
müsste. Er sieht als Beweis dafür an, dass bei Tuberculose der Neben- 
nieren fast regelmässig Addison’sche Krankheit eintritt, bei Carcinom 
meistens nicht. Er führt die Bronzekrankbeit auf einen Ausfall der inneren 
Secretion der Nebennieren zurück, die bei Tuberculose aufgehoben, bei 
Carcinom wenigstens theilweise erhalten ist (s. Abschnitt Altruismus in 
Hansemann). Auf die Einwände, welche sich gegen diese Beweisführung 
erheben lassen, einzugehen, ist hier nicht der Ort. Vielmehr sollte nur 
darauf hingewiesen werden, wie in unseren Fällen die anaplastischen Zellen 
des primären Carcinoms einen Theil ihrer Specificität in Hansemann’s 
Sinne gewahrt haben, wie also diese Befunde auch von Hansemann’s 
Standpunkt wohl verständlich sind, 

In anderer Weise muss das Auftreten von Eisen in den Carcinom- 
zellen der metastatischen Knoten in der Leber aufgefasst werden. Ich 
hatte keine Gelegenheit, in dem am meisten ausgesprochenen Fall VII 
den primären Tumor, der jedenfalls am Magendarmtractus seinen Sitz hatte, 
auf das Vorhandensein von Eisen zu untersuchen. Einen gewissen Ersatz 
bietet der Befund, dass in den Pfortaderembolis, die aus Krebszellen be- 
standen, kein Eisen nachweisbar war. Wir dürfen auch nach unseren bis- 
herigen Erfahrungen annehmen, dass der primäre Tumor kein Eisen ent- 
bielt. Die Localisation des Eisens in der Peripherie der metastatischen 
Knoten macht es auch wahrscheinlich, dass der Eisengehalt der Metastasen 
auf ihren Sitz in der Leber zurückzuführen ist. Es wäre falsch, aus der 
vorliegenden Beobachtung etwa den Schluss zu ziehen, dass zum Aufbau 
der Metastase auch Leberzellen herangezogen seien. Nur den Schluss 
dürfen wir ziehen, dass die Eigenschaften von Carcinomzellen in Metastasen 
in physiologischer Hinsicht von dem Ort der Metastase beeinflusst werden 
können. Ich brauche nicht gern das viel missdeutete Wort „Anpassung“, 
finde aber für einen kurzen Ausdruck der Beobachtung keine bessere 
Redeweise, als dass ich hier von einer functionellen Anpassung der Car- 
cinomzellen in Metastasen an die Zellen des von den Metastasen ergriffenen 
Organs spreche. Es ist das ein weiterer Beweis für die Anschauung, dass 
die Geschwulstzellen in Metastasen, wenn sie auch im Allgemeinen denen 
Muttergeschwulst gleichen, doch Abweichungen von diesen oft erkennen 
assen. 

Dass auch dieser Befund mit den Hansemann’schen Anschauungen 
in Uebereinstimmung gebracht werden kann, mag nur angedeutet werden. 

Schliesslich muss bier noch einmal hervorgehoben werden, dass jeden- 
falls der Blutreichthum der. Leber für die erhobenen Befunde in Betracht 
zu ziehen ist. Dafür, dass gerade in den Lebermetastasen Eisen nachge- 
wiesen werden konnte, ist vielleicht der Blutreichthum dieses Organs ent- 
scheidend, derselbe kann in verschiedener Hinsicht zu dem Eisenbefund 
beigetragen haben (Stauungspigment, Hämosiderin), wie aus dem Gesagten 
hervorgeht. 

Das Eisen, welches wir in dem Stroma der Carcinome wiederholt ge- 
funden haben, stellt dem Verständniss keine Schwierigkeiten entgegen. Es 
liegt auf der Hand, dass sich im Stroma von Lebercarcinomen das Eisen 
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in derselben Weise finden kann, wie in dem Bindegewebe der Leber. Hier 
sei noch einmal auf die Beziehungen der Cirrhose zum infiltrirten Carcinom 
und auf die massenhafte Eisenablagerung gerade bei dieser Form hinge- 
wiesen. 

Aus der vorliegenden Mittheilung geht wohl hervor, dass ich hier 
keine abgeschlossene Untersuchung geben wollte. Vielmehr wünschte ich 
durch diese Zeilen einen nicht uninteressanten Befund kurz zu erläutern 
und ihn weiteren fachmännischen Kreisen zugänglich zu machen. 


Nachdruck verboten. 


Technische Bemerkung zur Karminfärbung des Centralnerven- 
systems. 
(Aus dem pathologischen Institut zu Heidelberg.) 


Von Dr. Ernst Schwalbe, Privatdocent. 


Es ist allen, die sich mit der Histologie des Centralnervensystems 
abgegeben haben, bekanut, dass es in neuerer Zeit nicht gelingt, die 
Karminfärbung des Centralnervensystems in derselben Weise auszuführen, 
wie es Gerlach zeigte, der diese Färbung zuerst in ausgedehnter Weise 
verwendete. Meist wird die Schuld unserer Misserfolge auf die mangel- 
hafte Beschaffenheit unserer Karminpräparate geschoben. 

Andererseits ist wenigstens vielen Histologen bekannt, dass der Ein- 
fluss des Alkohols, den wir bei der Härtung und Einbettung unserer Prä- 
parate in ausgedehnter Weise anwenden, eine üble Einwirkung auf die 
Färbbarkeit der Präparate mit Karmin hatt). 

Die ausgezeichneten Methoden, die wir zur Darstellung der verschie- 
denen Elemente des Centralnervensystems besitzen, insbesondere die 
Weigert’sche Färbung und die van Gieson’sche Färbung, lassen 
wohl bei den meisten Histologen die Karminfärbung wenig vermissen, 
andererseits muss doch hervorgehoben werden, dass bezüglich der Ueber- 
sichtlichkeit und der gleichzeitigen Darstellung der Ganglienzellen 
einerseits, der Axencylinder, Markscheiden andererseits, sowie der ver- 
schiedenen Degenerationszustände die Karminfärbung immer noch Vortheile 
bietet, so dass sie nur durch Combination mehrerer anderer Methoden 
entbehrlich gemacht werden kann. 

Bei gut gelungener Karminfärbung hat man eine vollständige Doppel- 
färbung. Die Axencylinder erscheinen roth, die Markscheiden gelb. Man 
nimmt die Färbung in der Weise vor, dass man einen Tropfen alten Am- 
moniakkarmins in ein Schälchen mit Wasser bringt, so dass die Flüssigkeit 
einen hellrothen Farbenton erhält. Darin lässt man die Schnitte 24 
Stunden. Dann wird kurz gewaschen, entwässert, aufgehell. Geht man 
in dieser Weise mit Schnitten vor, die von Material stammen, das nach 
vorheriger Härtung in Müller’scher Flüssigkeit in Celloidin eingebettet 
wurde, so erhält man entweder eine minimale rothe oder gar keine, mit- 
unter auch eine etwas intensiver rothe Färbung des ganzen Schnittes, in 
keinem Falle ist eine Doppelfärbung, ein Roth und Gelb zu erzielen. — 
Dass der Alkohol, mit dem die Stücke zu ihrer Einbettung und zu ihrer 
Conservirung in Celloidin behandelt wurden, an diesem Misserfolg schuld 
ist, Kann mau mit Wahrscheinlichkeit daraus schliessen, dass an Stücken, 


1) Ich wurde hierauf zuerst durch Herrn Prof. Nissl aufmerksam gemacht. 
Centraiblatt f. Allg. Pathol, XII. 56 
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die aus Müller’scher Flüssigkeit direct mit dem Gefriermikrotom (oder 
dem Rasirmesser) geschnitten werden, die Doppelfärbung in schönster 
Weise gelingt. Man färbe einen solchen Schnitt in der oben geschilderten 
Weise mit Karmin und man erhält die schönste Färbung! Jedoch wird 
man hierbei sofort auf einen grossen Uebelstand eines solchen Verfahrens 
hingewiesen. Die Stücke aus Moller" scher Flüssigkeit — besonders, 
wenn sie etwas länger in derselben gelegen haben — schneiden sich ausser- 
ordentlich schwer. Die Schnitte sind sehr brüchig und setzen dadurch der 
weiteren Behandlung die grössten Schwierigkeiten entgegen. 


Durch die eben angeführte Thatsache ist jedoch ein Weg gewiesen, 
wie bei frischem Material Karminfärbung zu erreichen ist. Man härtet auf 
gewöhnliche Weise in Formol und schneidet auf dem Gefriermikrotom. 
Die gewonnenen Schnitte bringt man nun nachträglich auf einige Zeit in 
M üller’sche Flüssigkeit. Sie müssen darin so lange liegen, bis sie einen 
gelben Farbenton mit leichtem Stich in das Bräunliche angenommen haben. 
Will man nicht so lange warten, so kann man die Schnitte einfach in 
Chromsäure legen. Man kann 0,55-proc. oder auch stärkere Chromsäure 
anwenden. Die Zeit der Einwirkung ist nicht für alle Fälle gleich, auch kommt 
es auf die Dicke der Schnitte an. Jedenfalls wird man auch an Schnitten, 
die nach der Benda’schen Methode !) gehärtet sind, Karminfärbung mit 
Erfolg vornehmen können. Doch stehen mir keine ausgedehnteren eigenen 
Erfahrungen in dieser Beziehung zu Gebote. — Alle diese an uneingebettetem, 
gehärtetem Material vorgenommenen Methoden können aber nicht be- 
friedigen, wenn es nicht gelingt, auch an eingebettetem Material die Fär- 
bung auszuführen. Wir werden sicher in den meisten Fällen die Vortheile 
der Einbettung, z. B. die Möglichkeit der Herstellung von Serienschnitten 
u. v. a. der Karminmethode nicht opfern wollen. Thatsächlich lässt sich aber 
die Karminmethode in'vollständig befriedigender Weise an Celloidinschnitten 
ausführen. Ich benutzte Material, das in M ü ller’ scher Flüssigkeit gehärtet, 
dann in Alkohol nachgehärtet, in Celloidin eingebettet war. Färbt man 
Schnitte hiervon mit Karmin, so erhält man, wie gesagt, nie die charakte- 
ristische Doppelfärbung. Legt man aber die fertigen Celloidinschnitte noch 
einmal für einige Zeit in Müller’sche Flüssigkeit, so erhält man eine sehr 
schöne Doppelfärbung. Ich habe Schnitte eines Objectes 2!/, Woche im 
Brütschrank in einmal gewechselter Müller’scher Flüssigkeit gelassen, 
dann kurz (1 Minute) ausgewaschen, dann wie oben beschrieben, in Karmin 
gefärbt. Ich erhielt sehr schöne Doppelfärbung. Statt der Müller’schen 
Flüssigkeit kann man auch Beizung in Chromsäure anwenden. Am besten 
nimmt man nicht zu starke (höchstens 1-proc.) Chromsäure und lässt so 
lange darin, bis ein bräunlichgelber Farbenton erreicht ist. Für Einen, 
der in der Technik etwas erfahren ist, wird es leicht sein, diese Zeit zu 
finden. Es schadet auch nicht viel, wenn die Chromsäure zu lange ein- 
gewirkt hat. In diesem Falle nimmt der Schnitt wenig oder gar kein 
Karmin an, und es bildet sich in der Karminflüssigkeit ein Niederschlag. 
Man wäscht dann einfach den Schnitt in wiederholt gewechseltem Wasser 
aus und giebt so ihm seine Färbbarkeit zurück. Wenn der Schnitt nicht 
lange genug gebeizt war, so ist das auch kein grosser Schaden, wenn er 
nur ausreichend die Karminfarbe annimmt. Man behandelt ihn dann nach 
der Karminfärbung mit Pikrinsäure, entweder in wässeriger Lösung oder 
indem man dem Alkohol Pikrinsäure zusetzt, mit dem man den Schnitt 


1) Verhandl. d. physiol. Gesellsch. zu Berlin, 1899—1900, 10. Dec. 1899. 
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entwässert. Wir haben dann dasselbe Resultat wie bei der Färbung mit 
Pikrokarmin. 

So lässt sich die Karminfärbung stets auch an Schnitten, die von 
eingebetteten Stücken stammen, vornehmen. Ein Verfahren, das in allen 
Fällen stets genau in derselben Zeit — nach der Uhr — zu genau denselben 
Resultaten bei der Karminfärbung führte, habe ich noch nicht gefunden, 
doch sind die verschiedenen Methoden, durch welche man eine zu lange 
oder zu kurze Beizung corrigiren kann, so einfach, dass kaum ein Be- 
dürfniss nach einem solchem Schema besteht. 

Die vorstehende kurze Mittheilung soll nur eine Anregung geben, die 
Karminfärbung nicht ausser Acht zu lassen. Was die Literatur betrifft, 
so ist mir bis jetzt eine Notiz, welche darauf hinwies, dass auch an in 
Celloidin eingebettetem Material durch Karmin eine schöne 
Doppelfärbung zu erzielen ist, nicht bekannt geworden, doch hat viel- 
leicht mancher der älteren Histologen, der auf die Karminfärbung nicht 
verzichten wollte, für sich ähnliche Erfahrungen gemacht, wie ich sie so- 
eben kurz angedeutet habe.. Doch glaubte ich immerhin auf diese Er- 
fahrungen hinweisen zu sollen. 


Nachdruck verboten. 
Ein Fall von verkalktem und verknöchertem Atherom. 
Von Dr. George Joannovics, 


Assistenten. 


(Aus dem Institute für pathologische Histologie und Bakteriologie in Wien. Vorstand: Prof. 
Dr. Richard Paltauf.) 


Mit 1 Tafel. 


Im Folgenden soll die histologische Beschreibung eines Falles von 
Atherom des Nackens mit Verkalkung und Bildung wirklichen Knochen- 
gewebes gegeben werden. Die Veröffentlichung dieses Falles erscheint 
aus dem Grunde gerechtfertigt, weil derselbe die spärlichen Befunde von 
Knochenentwicklung in Atheromen würdig ergänzt. 

Bei der Durchsicht der einschlägigen Literatur finden wir, dass die 
meisten Forscher vorwiegend ihr Augenmerk auf den Bau der Wand der 
Atheromceysten gerichtet haben, um aus der Beschaffenheit derselben auf 
die Abstammung des Tumors zu schliessen, ob es sich um eine cystische 
Dilatation von Talgdrüsen oder Haarbälgen handelt, oder ob derselbe seine 
Entstehung einer Abschnürung von Antheilen des Ektoderms während des 
späteren embryonalen Lebens verdankt. Für letztere Art von Atheromen 
führte Franke (3) zum Unterschiede von den in früher embryonaler Zeit 
abgeschnürten Dermoiden den Namen Epidermoide ein. Der Inhalt der 
Atherome erwies sich in den meisten Fällen als ein durch Erweichung der 
abgestossenen Epithelmassen entstandener Brei, dem auch die Geschwulst 
den Namen verdankt. Bleiben die Epithelmassen unverändert, so ist er 
cholesteatomähnlich. Der Atherombrei besteht unter dem Mikroskope aus 
verfetteten und verkalkten Epithelien, freien Kalkkörnchen und Chole- 
stearinkrystallen. Nur in seltenen Fällen findet sich junges Bindegewebe, 
welches von des Epithels verlustigen Stellen der Wand seinen Ausgang 
nimmt und wie in einem in Organisation begriffenen Gefässthrombus 
zwischen die nekrotischen Inhaltsmassen hineinwächst. Da die Ernährungs- 
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verbältnisse dieses jungen Gewebes von der ausgedehnten, atrophischen 
Wand her nur sehr mangelhafte sind, kommt es zunächst zu einem par- 
tiellen Ersatze der Epithelmassen durch Bindegewebe, welches bald sein 
Wachsthum einstellt und regressive Metamorphosen eingeht, hyalin wird und 
Kalksalze aufnimmt. In ganz ausserordentlich seltenen Fällen kommt es 
ausser zur Bindegewebsentwicklung auch noch zur Bildung von wirklichem 
Knochengewebe. In der ganzen Literatur konnte ich nur drei solcher Fälle 
auffinden; zwei davon veröffentlichte Lücke. Der: erste (4) betrifft eine 
40-jährige Frau, welche seit Jahren zwei kleine subcutane Geschwülste, am 
Nacken links von der Wirbelsäule und unter dem rechten Kieferwinkel, 
trug. Bei der Operation zeigte sich, dass die sehr harten und oberfläch- 
lich höckerigen und zerklüfteten Geschwülstchen von einer glatten binde- 
gewebigen Wand umschlossen waren. Im Durchschnitte zeigten sie ein 
gelbliches, glänzendes Balkenwerk mit isolirten Räumen, in welchen sich 
Atherombrei fand; das Balkenwerk erwies sich als verknöchertes Binde- 
gewebe. Im zweiten (5) Fall hing einer Atheromcyste der Stirne eine 
stecknadelkopfgrosse Bildung an, welche aus echter Knochensubstanz be- 
stand, während die grössere Cyste nicht einmal Spuren von Verkalkung 
erkennen liess. Den dritten Fall publicirte Chiari (1). Es handelte sich 
da um einen 74-jährigen Strassenkehrer, der neben multiplen Atheromen 
des ganzen Körpers auf dem Vorderarm eine Geschwulst trug, deren In- 
halt ein Aggregat von Detritus, Kalkmassen und Haarfragmenten war und 
gegen die Cutis sich durch ein ringförmiges Knochenstück und Granu- 
lationsgewebe aberenzte Am Knochenring waren aussen stellenweise deut- 
liche Osteoblasten wahrzunehmen. 

Unser Fall steht dem von Lücke an erster Stelle beschriebenen am 
nächsten. Es handelte sich um eine 30-jährige Arbeiterin, welcher von 
Herrn Primarius Doc. von Török eine seit Jahren bestehende Geschwulst 
des Nackens am 24. Febr. 1900 exstirpirt wurde. Bei der Operation 
zeigte sich, dass die in der Subcutis gelegene pflaumenkerngrosse, ovale 
Geschwulst in einem vollkommen glatten, bindegewebigen Balg gelegen 
war, aus dem sie sich leicht ausschälen lies. Die Geschwulst war sehr 
hart, oberflächlich wie porös und konnte mit dem Messer in Folge des 
hochgradigen Gehaltes an Kalk nur mit Mühe durchschnitten werden. Auf 
der Schnittfläche sieht man ein deutliches, weisses, an manchen Stellen 
mehr gelbliches, starres Balkenwerk, welches grössere und kleinere Lücken 
begrenzt, Um den Tumor in Schnitte zerlegen zu können, wurde er mit 
salzsaurem Alkohol (33-proc. Salzsäure 1 Theil, 95-proc. Alkohol 2 Theile) 
eine Woche hindurch behandelt. Aus dem nun schnittfähigen Tumor wurde 
aus der Mitte eine dem ganzen Umfang desselben entsprechende Scheibe 
in Celloidin eingebettet und die daraus gewonnenen Schnitte nach ver- 
schiedenen Methoden gefärbt. Mit Hämatoxylin-Eosintinction springt uns 
zunächst das schon makroskopisch sichtbare Balkenwerk in die Augen, 
welches in seinen Randpartieen von streifigem Bau manchmal wie lamel- 
lirt erscheint, sich mit Eosin intensiv färbt und schmale, spindelige, mit- 
unter mehr eckig aussehende Kerne enthält, welche mit ihrer Längsaxe 
parallel der Streifung angeordnet in Zügen hintereinander liegen. Um 
die Kerne sieht man mehr oder weniger deutlich einen ungefärbten Hof, 
von welchem feinste Fortsätze und Ausläufer senkrecht zur Lamellirung 
ausgehen. Die Streifung verläuft grösstentbeils dem Rande des Balkens 
entsprechend und weicht nur an einzelnen Stellen ab, um an breiteren 
Stellen des Balkens Linien von Kreissegmenten zu beschreiben. Das den 
oben erwähnten Zellkernen mit dem dazu gehörigen Hof und seinen Fort- 
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sätzen entsprechende Bett lässt sich im ungefärbten und nicht entkalkten 
Schnitte (nach v. Ebner) durch Rösten und Einlegen in nicht verdünnten 
Balsam als stern- und spinnenförmige Lücken darstellen. Nach den so 
erhaltenen Bildern, welche in Fig. 2 reproducirt sind, besteht kein Zweifel, 
dass wir es hier mit Knochenkörperchen entsprechenden Räumen zu thun 
haben, und dass demnach die peripheren Antheile des Balkenwerks aus 
echtem lamellirtem Knochengewebe bestehen, welches gröberen Balken der 
Spongiosa der Knochen des Stammes entspricht. Die Mitte der Balken 
färbt sich mehr oder weniger mit Hämatoxylin und erscheint dadurch 
blauröthlich bis tief dunkelblau. Bei schwacher Vergrösserung lässt dieses 
Gewebe keine deutliche Structur erkennen; es ist ungleichmässig gekörnt 
und kernlos. Unter der starken Linse sieht man hellere, ovale Räume, 
welche, neben einander gelagert, durch eine zahlreiche, blaugefärbte Körn- 
chen führende Kittsubstanz verbunden sind. Ganz vereinzelt sieht man 
noch in einem solchen hellen Raum einen ovalen, nur schwach gefärbten 
Kern. Wo die Kittsubstanz in geringerer Menge vorhanden ist, verlaufen 
durch diesen Antheil des Balkens Sprünge, wodurch einzelne Elemente 
aus dem Zusammenhang gelöst werden und nun erkennen lassen, dass wir 
es mit glatten, durch die gegenseitige Aneinanderlagerung oft spindelför- 
mig erscheinenden Zellen zu thun haben. An solchen Zellen kann man 
auch Riffen und Stacheln sehen, welche uns die Angehörigkeit derselben 
zu Plattenepithelien im Uebergang zur Verhornung verrathen. Die blauen 
Körnchen in der Kittsubstanz sind Kalkablagerungen. Diese nun als Epi- 
thelien erkannten Massen stossen entweder unmittelbar an das Knochen- 
gewebe der Balken an und werden dann von diesem umschlossen, oder 
sie reichen bis an den Rand des Balkens, wo sie noch von einer Lage 
von Spindelzellen oder einem schmalen Streifen mehr fibrösen Binde- 
gewebes überzogen erscheinen. Die von diesem Balkenwerke begrenzten 
Räume sind ungleich gross und ausgefüllt von einem lockeren, sehr ge- 
fässreichen Gewebe, welches, Fettgewebe nicht unähnlich, grosse, runde, 
an der Peripherie mit Eosin roth gefärbte, im Protoplasmaleib feinst kör- 
nige Zellen enthält. Der Kern dieser Zellen erscheint ganz platt und an 
den Rand des Zellleibes gedrängt. Solche Zellen liegen zumeist dicht 
nebeneinander und nehmen Blutcapillaren, mitunter auch grössere Gefässe 
zwischen sich auf. Anhäufungen von einkernigen Leukocyten sind nicht 
selten. Gegen die Knochenbalken hin wird das Gefüge dieses Gewebes ein 
immer festeres, indem Spindelzellen sich zu Reihen und Zügen an den 
Rand des Bälkchens anlegen und durch Aufnahme einer homogenen 
Zwischensubstanz einen allmählichen Uebergang zum knöchernen Antheil 
des Balkens bilden. Wo nicht Knochengewebe die Begrenzung der Lücken 
darstellt, sondern die Epithelmassen bis an die Hohlräume reichen, werden 
dieselben entweder von einer einfachen Lage von Spindelzellen überzogen, 
oder es lagern sich an dieselben grosse Protoplasmamassen mit zahlreichen 
bläschenförmigen Kernen, welche oft Reste von abgestorbenen Epithel- 
zellen in sich aufnehmen. Zumeist haben sie schon durch Auflösung eines 
Theils der Epithelmassen sich ein Bett in dieselben gegraben, wodurch 
die Ränder dieser im Absterben begriffenen Zellcomplexe zackig und 
buchtig erscheinen. Die Grösse und Form dieser BRiesenzellen variirt 
enorm; bald liegen sie langgestreckt mit gleichmässig über das ganze 
Protoplasma vertheilten Kerneu den Balken an, bald sind sie mehr rund 
und tragen die Kerne an der Peripherie oder oval mit den Kernen an 
dem einem Pol angehäuft, während an dem anderen Pole sich mit Lithion- 
karmin roth färbende Büschel von Fettsäurenadeln in die Zelle einge- 


rn omg vr ` ve vr 


| 
i 
i 
) 
| 
| 
l 
A 


— 886 — 


schlossen sich finden (Fig. 3 u. 4). Nachdem wir also in dieser Art von 
Riesenzellen sowohl Epithelzellen als Fettsäurekrystalle finden, müssen wir 
sie als Fremdkörperriesenzellen ansprechen. Ausser diesen vielkernigen 
Protoplasmamassen, welche ausschliesslich in der Nähe der Epithelanhäu- 
fungen sich finden, giebt es noch kleinere mehrkernige Elemente, welche 
von runder Form sind und eine geringe Zahl von längsovalen Kernen 
im Centrum des Protoplasmas gleichmässig vertheilt führen, sodass eine 
schmale kernlose Zone an der Peripherie der Zellen erübrigt (Fig. 5). 
Diese finden sich nur in kleinen Hohlräumen, welche allenthalben von 
Knochengewebe umgrenzt sind und ausser diesen Zellen noch Spindel- 
zellen, Fettzellen und grössere und kleinere Gefässe enthalten. Solche 
Elemente enthalten niemals Einschlüsse krystallinischer oder zelliger Natur 
und sind nach ihrer Form und Gestalt, sowie nach ihrer Lagerung zu den 
Knochenbalken als Osteoklasten aufzufassen. 

Ganz besonders instructive, farbenprächtige Bilder, wie sie Fig. 1 
wiedergiebt, bekamen wir bei der Färbung nach Claudius (2), welche 
Methode eigentlich als elective Bakterienfärbung angegeben wurde. Es 
erscheinen nämlich die Epitbelien je nach dem Grade der Verhornung 
oder Kalkaufnahme in den verschiedensten Nuancen von gelb zu blaugrün; 
die vollkommen verkalkten Antheile in den Centren der Bälkchen, welche 
sich bei anderen Färbungen nur durch eine geringe Schärfe der Contouren 
der Elemente von den in Verhornung begriffenen unterschieden, sind bei 
dieser Tinction tief dunkelblau und heben sich dadurch scharf von dem 
angrenzenden, nicht verkalkten, rothgefärbten Knochengewebe ab, dessen 
Lamellirung bei der Karminfärbung auch an Deutlichkeit gewinnt. Dazu 
kommen noch die in feurigem Roth erglänzenden sternförmigen Büschel 
von Fettsäurekrystallen im gelb gefärbten Zellprotoplasma. 

Gehen wir nun an die Deutung der im Mikroskop gesehenen Bilder. 
Das Präparat stellt den Inhalt einer cystischen Geschwulst dar, dessen 
ursprüngliche Bestandtheile die dicht aneinander gepressten Plattenepi- 
thelien in verschiedenen Stadien der Verhornung und Verkalkung waren. 
Aus diesem Inhalte können wir auf die Natur der Wand schliessen, dass 
dieselbe eine Auskleidung mit Plattenepithel hatte, und aus der Lage der 
Geschwulst im Unterhautzellgewebe glauben wir dieselbe als Epidermoid 
im Sinne Franke’s auffassen zu dürfen. Die Kalkablagerung erfolgt in 
Form von Körnchen in und zwischen den Epithelzellen. Ein grosser Theil 
dieser ursprünglichen Inhaltsmasse wurde theils ersetzt und theils ver- 
drängt durch ein von der Wand her einwachsendes junges Bindegewebe mit 
eingelagerten Riesenzellen. Da diese Riesenzellen am zahlreichsten in der 
Nähe der Epithelhaufen sich finden, in welche der ursprünglich einbeit- 
liche Epithelklumpen durch das vordringende Gewebe zerlegt wurde, und 
sich da mit Trümmern von Epithelzellen und Fettsäurenadeln beladen, 
müssen wir ihnen eine bedeutende Rolle bei der Zerstörung des Epithel- 
lagers vindiciren. Doch auch dieses junge Bindegewebe ist nicht stationär, 
denn es wird an jenen Stellen, wo die Epithelmassen entfernt wurden, 
ersetzt durch ein zunächst noch unverkalktes, in späteren Stadien ver- 
kalktes Knochengewebe. Dasselbe ist kenntlich an seiner streifigen Grund- 
substanz mit der Einlagerung von Knochenkörperchen, welche sich gegen 
das Bindegewebe durch eine Schicht dicht aneinander gelagerter Spindel- 
zellen abgrenzt. Auf diese Weise kommen breitere und schmälere Knochen- 
balken zu Stande, deren centrale Antheile auch Kalk führen. In den 
Lücken zwischen den Knochenbalken treten dann Ostoklasten auf, welche 
den Knochenbälkchen innig anlagern, während die Bindegewebszellen durch 
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Aufnahme von Fett zu grossen Fettzellen werden, zwischen denen das 
dichte Gefässnetz des jungen Bindegewebes erübrigt. Auf diese Weise 
entstehen dann aus dem Granulationsgewebe jene Antheile, welche Mark- 
gewebe entsprechen. 
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Tafelerklärung. 


Fig. 1. Nach Claudius gefärbter Schnitt: der verkalkte Antheil der Knochenbalken 
hebt sich in seiner blauen Farbe deutlich vom streifigen, karminrothen, unverkalkten Knochen- 
gewebe ab; die gelb bis gelbgrünen Herde sind die verhornten und verkalkten Platten- 
epithelien. 

Fig. 2. Durch Rösten des unentkalkten Knochengewebes dargestellte Knochenkör- 
perchen. 

Fig. 3 und 4. Fremdkörperriesenzellen mit eingeschlossenen Fettsäurenadeln aus dem 
jungen Bindegewebe nach Gram gefärbt. 

Fig. 5. Bildung eines Markraumes mit Östoklasten und Fettzellen. 


Nachdruck verboten. 


Bericht über die Verhandlungen der Deutschen pathologischen 
Gesellschaft auf der 73. Versammlung deutscher Naturforscher 
und Aerzte zu Hamburg. 


Von Dr. R. Philippi, 


Assistenzarzt am Allgemeinen Krankenhaus Hamburg-Eppendorf. 
I. Sitzung am 23. September 3 Uhr. 


Vorsitzender Herr Rudolf Virchow. 


Virchow eröffnet die Sitzung und macht in seinen einleitenden Worten etwa 
folgende Ausführungen: Bei dem Rückblick auf die viele Zeit, die darauf verwendet 
wurde, die Deutsche pathologische Gesellschaft ins Leben zu rufen und zu erhalten, 
muss man mit dem Resultat unzufrieden sein. Zu sehr ist das Streben nach einer 
organischen Verbindung mit der Naturforscherversammlung in den Vordergrund ge- 
treten, da man der Ansicht war, so besser gestützt zu sein und mehr Einfluss auf das 
Ganze zu haben. Beides hat sich nicht bestätigt. Das Erreichte wäre auch ohnedies 
zu Stande gekommen, Die pathologische Gesellschaft muss mehr selbständige Thätig- 
keit entwickeln. In Rücksicht auf sein eigenes Alter bittet er um due Wahl eines 
neuen Vorsitzenden. Besonders wichtig ist es, dass der richtige Mann die literarische 
Thätigkeit zu leiten hat, um dauernden Einfluss nach aussen zu gewinnen. Es muss 
die Auffassung zur Geltung gebracht werden, dass die pathologische Anatomie eine 
biologische Disciplin ist. Ihre Errungenschaften können alle unter biologische Gesichts- 
Bat gebracht werden; ihre Erfahrungen sind wichtig für die gesammte Biologie. 

Se wird sich durch die Kenntniss der Pathologie erst das richtige Verständniss ver- 
schaffen. 

Virchow constatirt freudig, dass eine grosse Zahl hervorragender Pathologen 
erschienen ist und die Zukunft der Deutschen pathologischen Gesellschaft durch er- 
probte Männer getragen wird. 

Er setzt seinen Standpunkt gegenüber der Bakteriologie auseinander und giebt 
der Hoffnung Ausdruck, dass ihre Vertreter sich mehr um die pathologische Anatomie 
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kümmern. „Man kann nicht von Tuberculose sprechen, ohne zu wissen, was ein 
Tuberkel ist.“ 

Nach einigen Worten über die Arbeitseintheilung 

1) Herr Kraus (Graz): Ueber Organverfettung. 

Er bespricht die Wanderung des Fettes aus den Fettdepots nach der Leber. 
Mäuse als Versuchsthiere. Lieberman n’sche Methode der Fettbestimmung. Unter 
dem Einfluss der Intoxication verlieren die Thiere viel Fett. Je fettarmer das Thier, 
um so weniger Fett enthält die auch im Uebrigen degenerirte Leber. Die Leber der 
stark mit Fett gefütterten Maus enthält höchstens 2—3 Proc. vom Gesammtfett des 
Tbieres, die Leber der Phosphormäuse 19—45 Proc. Auch ohne Fett ist die Leber der 
Phosphormäuse schwerer, da sie wohl noch andere Stoffe aufstapelt. Fetttransport bei 
der Fettmetamorphose ist auf verschiedenen Wegen nachgewiesen. Für eine intracellu- 
läre degenerative Fettbildung fehlt noch der Beweis. 

2) Herr Best (Giessen): Ueber Glykogen. 

Er bespricht die mikroskopischen Farbenreactionen des Glykogens, einmal die 
dauernde Conservirung seiner Jodreaction, dann seine Färbung durch eine Lörung von 
Lithioncarmin einer ENEE E Reifungsperiode in Ammoniak-Alkohol bei Differen- 
zirung mit Ammoniak-Alkohol (1:2). Glykogen wird so gefärbt in der Leber, bei 
Tumoren, endlich regelmässig bei Entzündungen. Best begründet die Auffassung der 
so färbbaren Tröpfchen als GK durch ihre Löslichkeit ım Speichel. Das Glykogen 
ist bei Entzündungen vielleicht als Schutzstoff der Zellen oder nur als vermehrtes 
Nährmaterial aufzufassen. 

Discussion: 

Herr Ziegler (Freiburg): Die ausgewanderten polynucleären Leukocyten ent- 
halten reichlich Glykogen bei Entzündungen, während es in den Zellen des Knochen- 
marks nicht vorkommt und die Leukocyten des Blutes nur Spuren enthalten. Es tritt 
Glykogen in den Zellen auf, deren Untergang man als bevorstehend annehmen muss. 
Die Fibroblasten enthalten zu Zeiten auch Glykogen. 

Herr Best: Es ist sehr fraglich, ob der Glykogengehalt bei Tumoren mit ihrem 
Wachsthum zusammenhängt. Es findet sich auch bei sehr langsam wachsenden Ader- 
hauttumoren reichlich. 

3) Herr Reddingius (Groningen): Ueber die phagocytären Erscheinungen 
bei der Entzündung des Kaninchennetzes. i 

Vortragender zeigt Zeichnungen von Zelleinschlüssen, welche sich finden bei 
Fremdkörperentzündung des Netzes nach ca. 30-stündiger Einwirkung einer Sus- 
Ban von Lycopodium in steriler Salzlösung. Die betreffenden Präparate wurden 
ixirt in 96-proc. Alkohol und gefärbt 1) nach der Methode von Nissl; 2) nach der 
vom Vortragenden angegebenen Methode der Färbung von Kernkörperchen (Methylen- 
blau-Picrinsäure-Origanutm-Oel). 

Die eingeschlossenen Zellen sind in zweierlei Gestalt anwesend; sie haben a) Lympho- 
eyten-, b) Leukocytentypus. Die eingeschlossenen Zellen zeigen verschiedene Grösse. 

ie grösseren stimmen mit den frei ausserhalb gelegenen Zellen überein; die kleineren 
und allerkleinsten sind den grösseren gleichförmig, besitzen jedoch besondere Merkmale. 
Sie sind mit den Heidenhain’schen Uentrosomen und Mikrocentra identisch. lm 
ruhenden Netze sind, wie die Heidenhain’sche Eisenhämatoxylin-Methode zeigt, die 
Centrosomen sehr spärlich vorhanden. Bei Reizung nehmen sie nicht nur an Zahl zu, 
sondern er finden sich auch Uebergänge zu den vollgestalteten eingeschlossenen Zellen. 
Die Centrosomen würden also als Anfänge von ncuen Zellen zu betrachten sein und es 
müsste eine endogene Zellbildung angenommen werden. 

Discussion: 

Herr v. Hansemann macht darauf aufmerksam, dass sich mit der Heiden- 
hain’schen Methode im Zellkörper nicht nur die Centrosomen färben. Auch Zell- 
degenerationsproducte können damit gefärbt werden. 

Herr Ziegler hat in seinen Untersuchungen über entzündliche Gewebsneubildung 
im Jahre 1876 dieselben Zellen abgebildet, wie sie der Vortragende zeigt. Er nahm an, 
dass die Fibroblasten die polynucleären Leukocyten aufnehmen, zerstören resp. ver- 
dauen. (Centrosomen finden sich in der That in Zellen entzündlichen Gewebes. 

4) Herr Pappenheim (Königsberg): Demonstration vonLymphocyten und 
Plasmazellen. 

Früher wurden die Elemente der Rundzelleninfiltration mit Lymphocyten in 
Parallele gestellt. Neue Plasmafärbungen ergeben, dass die Elemente kleinkerniger 
Infiltrate zum Theil viel grösser als die kleinen Lymphocyten des Blutes sind und sie 
können höchstens in Parallele gebracht werden mit den grossen Lymphocyten der 
Keinentren, die normaler Weise nicht in das Blut übertreten. Es besteht eine Analogie 
zwischen kleinen Infiltrationszellen und kleinen Lymphocyten einerseits, grossen Lympho- 
cyten und grossen „Plasma“-Zellen andererseits. Ein aufgestelltes Präparat zeigt eine 
grosse Plasmazelle in der Adventitia einer Arterie. 
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5) Herr Saltikow (Groningen): Ueber Muskeleiterung. 

Bei Behandlung der experimentell gewonnenen Präparate von Muskeleiterung nach 
der Nissl’schen Färbemethode sieht man ausser der Leukocytenauswanderung: Die 
Muskelkerne vermehren sich, werden von einem breiten Protoplasmasaum umgeben. 
Dieser ist unregelmässig, aber scharf begrenzt und entsendet zahlreiche lange Ausläufer, 
durch welche ECH Zellen miteinander in Verbindung treten. Im Laufe des Processes 
zerfallen die Zellen, werden den Eiterkörperchen ähnlich. Einzelne kleine Herdchen 
sind fast ausschliesslich aus diesen Zellen zusammengesetzt. 

6) Herr Marchand (Leipzig): Ueber Klasmatocyten, Mastzellen und 
Phagocyten des Netzes. 

iscussion: 

1) Herr v. Recklinghausen stimmt dem Vortragenden bezüglich der bevor- 
zugten Betheiligung der Zellen des adventitiellen Gewebes bei. 

2) Herr Schreiber (Königsberg i. Pri: Marchand hat die von Ranvier 
als für Klasmatocyten charakteristisch beschriebene Farbreaction nicht ausgeführt. 
Ranvier fordert weiterhin die Anwesenheit von Granula im Zellleib, die Marchand 
nur beiläufig erwähnt und für seine Klasmazellen aus dem Netze eines Kindes leugnet. 
Marchand dagegen hebt als constanten Befund eine Vacuolisirung des Zellleibss hervor. 
Ranvier erwähnt Vacuolen nur in seiner letzten Arbeit, legt ihnen keine Bedeutung zu. 

3) Herr Marchand erwidert, dass das Vorkommen von Vacuolen in den sogen. 
Klasmatocyten von Ranvier mehrfach ausdrücklich erwähnt wird. Was die Körnelung 
betrifft, so ist zwischen der diffus körnigen Beschaffenheit des Protoplasmas und eigent- 
ne Granula zu unterscheiden. Die erstere kommt auch den von M. beschriebenen 

en zu. 


II. Sitzung am 24. September 9 Uhr Vormittags. 
Vorsitzender Herr v. Recklinghausen, Chiari. 


1) Herr Ziegler (Freiburg): Ueber Osteotabes infantum und Rachitis. 
Von den histologischen Vorgängen ist noch Vieles unklar. Man unterscheidet bei 
den Erkrankungen des Rückenmarks zweierlei: a) die Erkrankungen des lIymphoiden 
oder besser splenoiden Marks, b) die des „inneren“ Periosts. Osteotabes kommt wie 
Rachitis in den beiden ersten Lebensjahren vor. Das Mark schwindet stellenweise voll- 
kommen; es bleibt ein zartes, gallertartiges Gewebe übrig. Später schwindet auch die 
Spongiosa und schliesslich auch die Corticalis. Es ist somit ein Knochenschwund vom 
Mark aus. Vortragender glaubt, dass die Erkrankung zusammeniällt mit der Barlow- 
schen Krankheit (Schmorl, Nauwerck). Gesteigerte Resorption und Atrophie. Von 
subperiostalen und endostalen Blutungen konnte Z. nur letztere beobachten. Die sogen. 
Craniotabes rachitica ist nach Z. auch sicher zur Osteotabes zu zählen, da es sich bei 
ihr nicht um eine Druckwirkung handelt. Bei der Rachitis erkranken das äussere und 
das innere Periost; das Mark entartet nicht, wird nur verdrängt. Ausserdem kommen 
in der Diaphyse und den Enden der Diaphyse metaplastische Vorgänge vor — die 
Bildung des osteoiden Gewebes. Die Ursache der Rachitis ist nach Z. sicher nicht 
im Mangel an der Kalkzufuhr zu suchen, vielmehr ist das Primäre die Erkrankung 
des äusseren und inneren Periosts, verbunden mit gesteigerter Wucherung. Die Rachitis 
ist also etwas ganz anderes als die Osteotabes. Ziegler hat keine Erfahrung, ob beide 
Processe zusammen vorkommen. 

2) Herr v. Recklinghausen: Thioninfärbung an rachitischen Knochen. 

Veranlasst durch Schmorl’s Darstellung der Knochenkörperchen durch Thionin- 
färbung versuchte Vortragender die Methode bei pathologischen Knochenstructuren. Er 
erreichte seinen Zweck durch enigs Aenderungen des Verfahrens, durch welche dies 
zugleich abgekürzt wurde, in folgender Weise: Die Schnitte werden, nachdem sie in 
wässeriger Thioninlösung einen kräftigen Farbton angenommen haben (5—10 Minuten), 
in Glycerin getaucht und bewegt, welches Phosphormolybdänsäure reichlich aufgelöst 
enthält. Dann Abspülen und Aufbewahren in reinem Glycerin; besser zuvor noch Ein- 
tauchen in starke Alaunlösung auf einige Minuten, wenn man richtige Gitterfiguren 
erhalten will, andererseits auf Stunden, selbst Tage, um dıe Färbung zu festigen, so dass 
bei der späteren Entwässerung durch Alkohol nur wenig Farbe ausgezogen wird und 
bei der zweiten Einbettung in Glycerin oder Kali aceticum tagelang keine Entfärbung 
statt hat. Am vorteilhaftesten ist es, die Differenzirung mit Glycerin zeitweise zu ver- 
folgen, um den höchsten Erfolg abzupassen und alsdann die definitive Einbettung folgen 
zu lassen. Man erreicht so mindestens doppelte, aber auch 3- und 4-fache Färbungen 
sowohl in den rachitischen Zonen des Knorpels als auch an allem kalklosen Knochen- 
gewebe. In den rachitischen Zonen der Knochenbälkchen erscheinen auf blauen (runde 
in rother Farbe rundliche Fleckchen und grössere landkartenartig gesäumte Flecken: 
Territorien. Jene schliessen meist eine blau gefärbte eckige Zelle ein und sind an ihrer 
Oberfläche roth gestrichelt. Die grösseren Territorien erweisen sich aus den kleinen 
zusammengesetzt, begleiten scheidenartig die perforirenden Gefässkanäle. Sie zeigen oft 
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merkwürdig deutlich jene zierliche Streifung, welche von Ebner und Kölliker am 
entkalkten, lamellären Knochen dargestellt, beschrieben und als Knochenfaserung 
deutet wurde. v. R. ist der Ansicht, dass in diesen Territorien ein Umbau des kalk- 
losen Gewebes stattfindet, eine Erweichung. Es wird die Bahn frei gemacht für ein- 
wachsende Zellen, so für diejenigen, welche Blutgefässe bilden und weiterhin für 
Markgewebe. Die osteoiden Zonen der Knochenbälkchen verharren in ihrem rudimen- 
tären Zustand und bilden nach dem Schwund der Zellen eine homogene Masse mit 
rudimentärer Lamcllirung. Vortragender hält jetzt die Frage, ob es sich um Abbau 
oder Anbau in jenen Zonen handelt, zu Gunsten der Annahme einer Einschmelzung 
für entschieden. Der Vortragende bestätigt Schmorl’s Erfahrungen bezüglich der grossen 
Subtilität der Thioninfärbungen, die sich ohne nachweisbaren Grund verändern. 

3) Herr Beneke (Braunschweig): Demonstration einer Tafel mit Radio- 
men von rachitischen Oberschenkelköpfen aus verschiedenen 
Altern. 

Die Bilder zeigen die feineren Architecturdifferenzen der gegen den Femurkopf 
und den Trochanter vorwachsenden Theile der Diaphyse. Die Wachsthumsenergie ist an 
verschiedenen Stellen der Diaphysengrenze verschieden. Die Breite der rachitischen 
Zonen steht in geradem Verhältniss zur Wachsthumsgeschwindigkeit der einzelnen 
Stellen. Ebenso sicher ist die übermässige Entwicklung der rachitischen Producte an 
den Stellen stärkster mechanischer Beanspruchung. 

Discussion zu den 3 Vorträgen: 

Herr Schmorl hält es für besonders wichtig, dass in dem von Ziegler als Osteotabes 
bezeichneten, der Barlow’schen Krankheit nahe stehenden Fall keine Spur von Rachitis 
nachweisbar war. Ferner ist er erfreut, dass Ziegler von dem in seinem Lehrbuch 
vertretenen Standpunkt zurückgekommen ist, die Rachitis werde durch einen Schwund von 
Knochengewebe eingeleitet, dass er vielmehr die Ansicht theile, jene Krankheit werde 
durch rege Neubildung osteoider Substanz eingeleitet und das Auftreten dieser Substanz 
sei für die Diagnose der Rachitis von Bedeutung. Ziegler’s Eintheilung des Knochen- 
marks in splenoides Gewebes und inneres Periost billigt er nicht. Er hat bei Kindern 
in den ersten Lebenswochen die Anfünge des rachitischen Processes gefunden. Auch 
er verwirft die Ansicht, dass Mangel an Kalksalzen die Rachitis hervorrufe. Bei mit 
völlig kalkfreier Nahrung gefütterten jungen Hunden entwickelte sich eine der von 
Ziegler beschriebenen Osteotabes sehr ähnliche Krankheit. 

Bezüglich der Thioninfärbung erklärt Schmorl, dass die durch v. Reckling- 
hausen erzielten Bilder ihm bekannt seien ; auch er habe mit Alaun früher fixirt, sei 
aber wegen der zu Täuschung Anlass gebenden Niederschläge davon zurückgekommen. 

Herr v. Hansemann fasst die Kraniotabes der menschlichen Rachitis als Resultat 
eines mechanischen Moments auf; denn bei den nicht auf dem Hinterkopf liegenden 
Thieren fehlt die Kraniotabes. Er glaubt, dass der Druck des Gehirns von innen 
eine Rolle spielt. 

Es folgen in der Discussion Herr Marchand, der die Bezeichnung ‚inneres 
Periost“ für unzweckmässig hält, da es sich nicht um eine scharf begrenzte Membran 
handelte, und Herr Nauwerck, dann Herr v. Recklinghausen, der für Osteotabes 
die alte Bezeichnung ÖOsteomalacie gesetzt haben will. 

Herr Ziegler will ein Wort besitzen, um das Knochen neu bildende oder vor- 
handene auflösende Gewebe von dem eigentlichen Knochenmark zu unterscheiden, sagt 
deshalb ‚inneres Periost“. Er giebt zu, dass Osteotabes infantum und Möller- Bar- 
low’schen Krankheit sich nicht decken, hält den Namen Östeotabes Marchand 
ge enüber aufrecht. Er hält es für ausgeschlossen, dass der Gehirndruck bei dem 
Schädelknochenschwund eine Rolle spielt. Er acceptirt den durch v. Reckling- 
hausen vorgeschlagenen Namen Enost. 

4) Herr Glockner (Leipzig) demonstrirt Präparate aus der Zweifel’schen Klinik: 
Retroperitoneales Neurom und papilläre Cervixtuberculose. 

Discussion: 

1) Herr Stroebe sah Wucherung der Schleimhaut mit dem Bilde eines Adenons 
und Adenocarcinoms an der Schleimhaut der Tuben bei Tuberculose derselben. 

2) Herr Eugen Fraenkel betont die Congruenz des demonstrirten Präparats 
mit dem von ihm beschriebenen bezüglichen der Portioveränderungen. 

3) Herr Kaufmann (Basel) erinnert zur Vervollständigung der Cervicaltuberculose 
an einen von ihm beschriebenen Fall, der das Bild des cavitären Carcinoms bot und 
auch bei der Section als primär angesehen werden musste. 


Combinirte Sitzung mit Abtheilung 14 am 24. September 11 Uhr 
Vormittags. 
Vorsitzender Herr Rudolf Virchow. 


D Herr v. Baumgarten: Histologische Wirkungen des Tuberkel- 
bacillus (experimentelle Untersuchungen). 
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2) Herr Orth: Histologische Wirkungen des Tuberkelbacillus 
(Erscheinungen im menschlichen Körper). 

Als Erkennungszeichen tuberculöser Veränderungen gelten die Tuberkelbacillen. 
Es können vor diesen Veränderungen vorhanden gewesen sein; es können Mischinfecetionen 
auftreten. Tuüberkelbacillen müssen nicht überall vorhanden sein; es giebt toxische 
Wirkungen in der Nähe und Ferne. Orth bespricht dann das Wesen des Tuberkels. 
Das tuberculöse Granulationsgewebe unterscheidet sich von dem entzündlichen wesentlich 
durch die Neigung zur Verkäsung und Zerfall. Nicht immer sind die Gefässwandungen 
der Ort der Entwicklung des tuberculösen Gewebes. In den Lungen z. B. sieht man, 
dass die kleinen Pulmonalgefässe an den tuberculösen Vorgängen erst sceundär be- 
theiligt sind. Bindegewebs- und Endothelzellen sind der Ausgang der Wucherung, 
weniger wichtig sind in dieser Beziehung die Epithelzellen, die meist unbetheiligt sind. 
Tuberkelbacillen können nach Ansicht vieler Autoren lange lebendig in lebenden 
Zellen bleiben. Dies lässt sich aber erst sicher beurtheilen, wenn man histologisch todte 
Bacillen von lebenden bestimmt unterscheiden kann. Chemische Stoffe sind die Haupt- 
sache bei der Wirkung der Tuberkelbacillen; sie entstehen entweder durch Zersetzung 
des Gewebes oder sind im Leib der Bacillen enthalten. Man unterscheidet exsudative 
und ee Vorgänge bei den Veränderungen. Die exsudativen sind meist zwar 
räunlich mit den productiven verbunden, kommen aber auch allein vor. Tuberkel- 
bacillen üben auch Fernwirkung durch Toxine aus, die in gewissen Fällen anscheinend 
ohne Bacillen zur Geltung kommen. 

Die Verkäsung ist eine Coagulationsnekrose mit Volumenzunahme Die Er- 
weichung der Käsemassen ist wohl nicht von Bacillentoxinen, sondern von eingewanderten 
Leukocyten abhängig. Die hyalinfibrinoiden Massen in tuberceulösen Gelenken ete. 
hält Orth für Reste von Exsudatfibrin; auch für die sogen. hvalinen Bänder in der 
verdickten Pleura kommt er immer mehr zu dieser Ueberzeugung. Die sogen. tuber- 
culösen Sequester des Knochens hält er nicht für Folgen von embolischem Verschluss 
der Knochenarterien. . 

Elastische Fasern gehen in dem Granulationsgewebe zu Grunde, während die Ver- 
käsung ihnen nicht viel schadet. 

Vortrazender erklärt den Tuberkelbacillus nicht für einen Nosoparasit. Die für 
diese Bezeichnung von Riffel beigebrachten Gründe auf Grund genealogischer For- 
schung ermangeln der anatomischen Controlle. 

Die Einheit aller mannigfaltigen Wirkungen ist der Tuberkelbacillus. Nicht die mor- 

hologischen Veränderungen, erst recht nicht die Tuberkel sind massgebend, sondern die 
Bacillen. Alles, was der Tuberkelbacillus bewirkt, gehört zur Tuberculose. Nicht die 
Bakteriologie, sondern die pathologische Histologie und die experimentelle Pathologie 
haben diese Anschauung begründet. Cohnheim hat ihr zuerst Ausdruck gegeben; die 
Bakteriologie setzte an Stelle des Virus tuberculosa den Tuberkelbacillus. Vielleicht 

iebt es mehrere Arten Tuberkelbacillen, falls der Bacillus der Perlsucht verschieden 
ist von dem der menschlichen Tuberculose Dann müssen die Tuberculose in Unterarten 
zerlegt werden und für jede Tuberkelbacillenspecies die durch sie bedingten morpho- 
logischen Veränderungen festgestellt werden. 
l Discussion wird verschoben. 


III. Sitzung am 24. September 2 Uhr Nachmittags. 
Vorsitzender Herr Virchow, v. Recklinghausen. 


1) Herr v. Hansemann demonstrirt 10 rachitische Affenschädel. 

2) Herr Sternberg (Wien): Ergebnisse experimenteller Untersuchungen 
über pathogene Blastomyceten. 

Ek stellte mit einer grösseren Zahl pathogener Hefen an verschiedenen Thieren 
durch verschiedene Infectionsarten Versuche an, um festzustellen, welche Veränderungen 
durch pathogene Hefen im Thierkörper erzeugt werden, ferner ob thatsächlich echte 
Geschwülste zu Stande kommen. Das Ergebniss der Untersuchungen war: Die patho- 

enen Hefen rufen, so weit sie Veränderungen im Gewebe bewirken, Entzündungen 
ervor oder erzeugen ein Granulationsgewebe. Es ergiebt sich kein Anhaltspunkt einer 
ätiologischen Beziehung der Hefen zu den malignen Geschwülsten. 

3) Herr Weichselbaum: Was ist als Dysenterie zu bezeichnen? 

W. will nur die Krankheitsprocesse als Dysenterie bezeichnet haben, welche fol- 
gende Merkmale aufweisen: 1) in klinischer Beziehung das Auftreten sehr zahl- 
reicher, aber in spärlicher Menge und unter heftigem Tenesmus erfolgender, meist 
blutiger Entleerungen; 2) in anatomischer Beziehung das Vorhandensein einer 
meist hämorrhagischen, katarrhalischen oder eroupös-diphtherischen bezw. nekrotisiren- 
den Entzündung, die vorwiegend den Dickdarm befällt; 3) in ätiologischer Be- 
ziehung die Ucbertragbarkeit der Krankheit auf andere Personen. Man unterschied 
bisher: die epidemische, die endemische, die sporadische Dysenterie. 

Die erste besitzt die oben verlangten Merkmale, kann somit weiter unter den 
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Begriff Dysenterie zählen. W. rechnet die Colitis contagiosa zur epidemischen Dysenterie 
und hält es für wahrscheinlich, dass die epidemische Dysenterie in ätiologischer Be- 
ziehung mehrere Formen umfasst, und zwar folgende: 1) die bei Kindern und Er- 
wachsenen vorkommende, von mehreren Autoren beobachtete Form, die durch eine 
Coli-Art verursacht wird: 2) die durch den Kruse’schen Ruhrbacillus verursachte 
Form, zu welcher er die von Shiga (Japan) und Flexner (Manila) beobachtete 
bacilläre Form rechnet, falls ihre Erreger mit dem Kruse’schen Ruhrbacillus identisch 
sind; 3) die von Kruse als Pseudodysenterie der Irrenhäuser bezeichnete Form. 

Ob nicht die zweite Kategorie der Dysenterie. die sogen. endemische Amöben- 
oder Tropendysenterie mit der epidemischen zusammenfällt, kann nicht sicher ent- 
schieden werden, bevor die Rolle der Amöben aufgeklärt ist. Die Eigenartigkeit des 
anatomischen Befunder, das constante Vorkommen der Amöben sprechen für die Be- 
lassung der sogen. Amöbendysenterie als besondere Kategorie. 

Zur dritten Kategorie, d. h. zur sporadischen Dysenterie wurden bisher die Fälle 
von Enteritis bei gewissen Vergiftungen (Quecksilber, Arsen) bei Koprostasen, Septi- 
kämie, Urämie, Cholera-Typhoid) gerechnet; ebenso die Enteritis bei gewissen thierischen 
Parasiten. 

Weichselbaum lässt diese Kategorie völlig fallen. 

Discussion: 

Herr Virchow: Die Begriffsbestimmung der Dysenterie ging zunächst aus dem 
Jargon hervor. Erst secundär forschte man nach dem vorliegenden Krankheitsprocess. 
Englische Aerzte in Indien machten die ersten Untersuchungen. Daun wurde eine 
Eintheilung nach verschiedenen Amöbenarten vorgenommen. Das ist verfehlt. Es handelt 
sich nicht um Vorgänge in der Darmflüssigkeit, sondern um solche, die weit in die 
Wandung eindringen. Es ist schr zweifelhaft, ob die Amöben bei den initialen Ver- 
änderungen der Dysenterie vorhanden sind, ob sie Veränderungen erzeugen können. 
Virchow bezieht sich auf Versuche eines amerikanischen Schülers und des vor, von 
jeder Eintheilluing nach Amöben abzusehen. Die Mortification ist bakterieller Natur 
(wahrscheinlich ein Streptokokkus). 

Herr Chiari zählt zur Dvsenterie nur die Fälle idiopathischer Enteritis necrotisans, 
die sich anatomisch ganz verhalten wie die Fälle von epidemischer Ruhr. Er fand 
öfters auffallend viele Streptococcen. 

Herr Heller stimmt im allgemeinen Virchow bei, will aber für die durch Amöben 
erzeugte Enteritis den Namen Amöbenenteritis beibehalten. Unberechtigt ist das Ver- 
langen von Reinculturen thierischer Organismen. 

Herr Ponfick erinnert noch an die bei Kindern, besonders Säuglingen vorkommende 
Enteritis, welche gewöhnlich von den Follikeln ausgeht und in die Tiefe greift, ver- 
bunden mit einer aus Exsudaten hervorgegangenen Bildung von Pseudomembranen. 
Auch an diesen Process können sich Nekrosen anschliessen, so dass das Ganze entschielen 
dem weiten Dysenteriebegriff zugezählt werden muss. 

Herr v. Hansemann erinnert an die Arbeit von Dr. Katsura,der bei durch Queck- 
silber erzeugter Dysenterie Bacterium coli fand, das man bei Unkenntniss der Queck- 
silbervergiftung leicht für die Ursache hätte halten können. 

Herr Henke (Breslau) erwähnt Fälle von nekrotisirender Entzündung des Dick- 
darms, die zweifellos aus urämischer Ursache entstanden war. (Schrumpfniere.) 

Herr Eugen Fraen kel: Bei Uebertragung auf Versuchsthiere bringen wir Dysenterie- 
stuhl mit Amöben in den Darm, deshalb darf man die chemische Wirkung des Stuhles 
nicht ausser Acht lassen. Gleichwohl gelingt nieht immer hierbei die Erzeugung der 
Dysenterie. Wenn man klinisch über einen diesbezüglichen Fall nichts weiss, wird die 
Beurtheilung, ob es sich um echte Dysenterie handelt, sehr schwer sein. 

Herr Weichselbaum: Das aufgestellte Schema sollte nur der Ausdruck der 
gegenwärtigen Anschauungen sein. Es ist Ansichtssache zu sprechen von Dysenteria 
amoebica oder Enteritis amoebica. 


4) Herr Henke (Breslau): Die Pathogenese des Chalazions nebst Be- 
merkungen zur histologischen Differentialdiagnose der Tuberculose- 
und Fremdkörperriesenzellen. 

Vortr. hat 26 Chalazien theils histologisch untersucht, theils durch Thierimpfungen 
festzustellen versucht, ob es berechtigt ist, das typische Chalazion in der Majorität der 
Fälle als ein tuberculöses Product anzusehen, was von einzelnen Untersuchern ange- 
nommen wird. Als Resultat sciner Untersuchungen kommt Vortr. zu dem Schluss, 
dass es sich bei den gewöhnlichen Chalazien nur um eine chronische Adenitis und 
Pcriadenitis der Meibom schen Drüsen handelt, und dass nur in ganz seltenen Fällen 
eine Tuberculose des Tarsus unter dem klinischen Bilde eines Chalazıons verlaufen kann. 
Die kiiesenzellen- und Knötchenbildung in einer Anzahl der Fälle beruht, wie besonders 
charakteristisch in zwei Fällen nachgewiesen werden konnte, auf einer Art Fremd- 
körpertubereulose um eingedickte 'Talgmassen und abgestorbene Epithelien der Mei- 
bom schen Drüsen. Auch bei anderen Affectionen findet man solche Fremdkörper- 
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riesenzellen um nekrotische Epithelien, wofür Vortr. Beispiele aus früheren eigenen 
Untersuchungen anführt. Für die Verwerthung der sog. Langhans’schen Riesen- 
zellen für die Diagnose Tuberculose ist der Ausschluss von Fremdkörpern immer von 
entscheidender Bedeutung. Aber ein bedeutender Hinweis werden die Langhans- 
schen Riesenzellen für die Diagnose der Tuberculose immer bleiben, besonders auch 
gegenüber den syphilitischen Affectionen. (Autorreferat.) 

Discussion: 

Herr Aschoff hat in einem Falle von Epidermoidceyste der Kopfhaut Riesen- 
zellen in den Talgmassen gesehen. Ferner sah er typische Langhans’sche Riesenzellen 
in einem Falle von Endocarditis streptococeica; die Leiber der Riesenzellen waren mit 
Kokken a See 

Herr v. Baumgarten hält das Chalazion für einen klinischen Begriff, unter den 
verschiedene Krankheitsproducte fallen. Die Fälle mit typischer tubereulöser Structur 
hält er für Tuberculose, gegen welche das Nichtfinden von Tuberkelbacillen und das 
negative Impfexperiment nichts beweisen. Der durch Tang] in einem typischen Falle 
erbrachte positive Nachweis von Tuberkelbaeillen ist höher zu schätzen als zahlreiche 
negative. 

Herr v. Hansemann betont, dass es gar nicht selten unzweifelhafte Gummi- 
knoten mit zahlreichen Riesenzellen gibt. Die Riesenzellen des Langhans’schen Typus 
können niemals als differentialdiagnostisches Merkmal zwischen Syphilis und Tuber- 
culose gelten. 

5) Herr Aschoff: a) Ueber die Missbildung der Zunge bei der Agna- 
thie. b) Pseudotuberculose beim Neugeborenen und ihr Erreger. 

Discussion: 

Herr v. Recklinghausen: Der von Bergkammer(Virchow’s Archiv) beschrie- 
bene Fall von acuter miliarer Tuberculose bei einem 8-wöchigen Kinde ist wohl identisch 
mit dem vom Vortragenden geschilderten. Jedenfalls waren die Knötchen der Leber 
ebenso reichlich mit färbbaren Bacillen durchsetzt, die damals als Tuberkelbacillen an- 
gesprochen wurden. 

6) Herr Kretz (Wien): Mittheilungen über Bakteriämie. 

Er theilt die Infectionen des Blutes in folgende Hauptformen; 1) rein hämische 
Infection, wie Typhus recurrens, Malaria, Maltafieber (Blutinfection ohne erkennbaren 
Primäraffeet); 2) secundäre Bakteriämieen von erkennbaren primären Läsionen aus- 
gehend, a) attackenweise auftretend (bei pyogenen Infectionen oder Tuberculose bedingt 
durch specifische Gefässwanderkrankung oder durch Rückwanderung inficirter Leuko- 
cyten [Genorrhöc, Lepra]), b) die Localaffection begleitend wie beim Abdominaltyphus 
oder Milzbrand. Die metastasirende Form der Bakteriämie ist durch Ponfick als 

rincipiell different von der Metastasenbildung durch Verschleppung inficirter Thromben 
bei Grefässerkrankung erkannt worden, dagegen ist die Blutinfection ohne consecutive 
Metastasenbildung noch nicht allgemein entsprechend E worden. Zieht man 
die bakteriämische Form der Erkrankung mit in den Kreis der Eintheilungsmerkmale, 
so ergiebt sich für viele ätiologische einheitliche Processe eine grosse Vielgestaltigkeit der 
klinischen und anatomischen Erscheinungen. Die alten Termini ‚Sepsis, Pyämie, 
Miliartuberculose“ umfassen einen Theil dieser Formen. Diese Ausdrücke würden durch 
die Neueinführung der Bezeichnung toxämische und metastasirende Infection den 
jetzigen Anschauungen entsprechender gefasst. Sie gestatten durch Hinzufügung_ der 
bakteriämischen Form der Infection eine umfassende, leicht verständliche, scharf be- 
grenzte Eintheilung der verschiedenen infectiösen Erkrankungen. 


IV. Sitzung am 25. September 2! Uhr Nachmittag». 
Vorsitzender: Herr v. Recklinghausen. 

Herr Eugen Fraenkel ladet die Versammlung auf den 27. d. M. 9 Uhr 
Morgens zur Besichtigung des anatomischen Instituts des Eppendorfer Kranken- 
hauses ein. 

1) Herr v. Hansemann: Zur Pathologie des Pankreas. 

Discussion: 

Herr Winkler (Wien) glaubt, dass die Bedeutung der Langerhans’schen Inseln 
vielleicht durch die Untersuchung milzloser Thiere eine neue Beleuchtung erhält, ` ` 

Herr Weichselbaum fand auch, dass in den Langerhans’schen Inseln keine 
Zymogenkörnung vorkommt wie in den Tubuli und dass die auch normalerweise im 
Pankreas vorhandenen Fettkörnchen in den Inseln ein anderes Verhalten zeigen als in 
den Tubuli. Bei Diabetes (18 Fälle) erschien ein Theil der Inseln stets mehr oder 
weniger deutlich vermindert, degenerirt oder atrophisch, während bei Atrophieen des 
Pankreas ohne Diabetes die Zahl der Inseln nicht vermindert war. Sé 

Herr Chiari schliesst sich den Angaben Weichselbaum’s vollständig in Bezug 
auf den Pankreasdiabetes an, ist aber der Meinung, dass darüber noch mehr Erfah- 
rungen gesammelt werden müssen. 
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2) Herr Borst (Würzburg): Zur Casuistik der Terato me. 

Vortragender demonstrirt einen antesacralen Tumor, der einem vierwöchigen 
Kinde mit Erfolg entfernt worden war. Er bestand aus einer fast kindskopfgrossen 
Haupteyste, an deren Boden sich ein theils kleincystischer, theils mehr solider Körper 
pilzförmig einstülpte.e Am Boden desselben setzte sich der Stiel der Geschwulst an. 
Aeusserlich betrachtet schien die Geschwulst ein verkümmertes Gehirn zu sein. Folgt 
genaue Beschreibung. Die mikroskopische Untersuchung schien die Annahme zu be- 
stätigen. 

Py oarde erörtert die Frage, ob wirklich on verkümmertes, dem Stammfötus 
aufgepfropftes Gehirn eines zweiten Fötus, mithin eine Inclusio foetalis, vorliege und 
beantwortet die Frage mit „Nein“. Eine bigerminale Grundlage für die Entstehung 
schliesst er aus. Er versucht die Ableitung der Geschwulst aus dem caudalen Ab- 
schnitt des Medullarrohrs und gedenkt der Beziehungen des Tumors zu dem Gebiet der 
Spina bifida cystica, bezw. der Myelcystocele oder Myelocystomeningocele. 

Discussion verschoben. 

3) Herr Israel (Berlin): Beiträge zur Entzündungslehre. 

Er theilt ein: 

I. Contractilitätserscheinungen. Ausser den mehr- und einkernigen 
Leukocyten wird Contractilität und Locomotionsfähigkeit noch anderen Zellformen zu- 

esprochen ohne Möglichkeit eines sicheren Beweises. Offen ist besonders die Frage 
der Locomotionsfähigkeit für die Zellen des sogen. Granulationsgewebes. Es ist irr- 
thümlich, von jeder als contractionsfähig erkannten Zelle Locomotionsfähigkeit an- 
zunehmen. Auch ohne beweisende Merkmale werden vielfach Zellen als contractionsfähi 
angesehen. Infolge von Eigenbewegung, passiver Bewegung (d. h. Verschleppung) un 
Weachsthumsverschiebung finden wir Zellen an Stellen, wo sie nicht entstanden sind. 
Er bespricht die Factoren, welche die Form des Kerns der locomobilen Zellen bedingen. 
Er ist dehnbar und elastisch. Im Gegensatz hierzu stehen die Contractilitätsvorgänge 
am en örper Die Ruhestellung für alle rein protoplasmatischen Zellen ist die 
Kugelform. 

i Ruhestellung und Todesstellung unterscheiden sich nur dadurch, dass erstere eine 

vorübergehende ist und sich der letzteren der morphologische Zerfall anschliesst. 

IL Locomobile Zellen. Man unterscheidet zwischen der Fähigkeit von 
Zellen, sich auf Reize zusammenzuziehen und der des Fortkriechens, wie sie in der 
amöboiden Bewegung verlegt. Die Klasmatocyten Ranvier’s besitzen keine 
Contractilität. 

Er betont die Schwierigkeit, contractile Zellen mit vorgestreckten Pseudopodien 
zu fixiren, hält gasförmige Fixirungsmittel und zwar die Ueberosmiumsäure für die 
besten. Es ist noch nicht gelungen, Leukocyten-Pseudopodien im Gewebspräparat zu 
fixiren. Deshalb müssen wir aus dem Vorhandensein von Fortsätzen an beliebigen 
Zellen schliessen, dass diese nicht contractil sind, weil sie sonst wie die Leukocrten 
unter Einwirkung des Fixativum Kugelform angenommen hätten. Zeilen, deren Form 
von der Kugelform nennenswerth abweicht, dürfen wir nicht für Leukocyten halten. 

HI. Wachsthumsverschiebungen. Sehen wir von der durch embolische 
Verschleppung bedingten Ortsveränderung ab, so bleibt für die Lokomotion die Wachs- 
thumsverschiebung übrig. Ihre grossen Wirkungen äussern sich in deutlichster Art 
bei der entzündlichen Proliferation. Alle fixen Elemente des Bindegewebes werden 
durch sie propagirt. 

IV. Zur fibrinoiden Umwandlung. Schlüsse, welche man aus der Lage 
der Deckzellen seröser Häute zu Gunsten des Vorkommens einer fibrinoiden Um- 
wandlung der Oberfläche gemacht hat, sind hinfällig. Viele Autoren haben darauf hin- 
gewiesen, dass die Epithellage durch das Fibringerinnsel abgehoben sein kann, wie sie 
auch in ihrer ursprünglichen Lage von Fibrin überschichtet wird. 

Er schlägt vor, gegenüber den häufigeren und an Volumen sie weit übertreffenden 
fibrinösen Abscheidungen, den selteneren und stets äusserst zarten als fibrinoide be- 
zeichneten Zuständen den Namen fibrinoide Entartung zu geben. 

Discussion: 

Herr Marchand ist überrascht durch die Behauptung des Vortragenden, dass 
contractile und locomotionsfähige Zellen sich nicht im Gewebe in ihrer charak- 
teristischen Form fixiren liessen. Nicht nur die Osmiumsäure, sondern auch andere 
Mittel fıxiren die betr. Zellen, wie sie intra vitam beobachtet sind. 

Herr Orth bemerkt zu der Angabe des Vortragenden, dass die räumlichen Be- 
ziehungen der Deckzellen zu dem Fibrin für die Diagnose der Herkunft des Fibrins 
gleichgültig sei; dies gelte nur, wenn die Zellen auf dem Fibrin liegen; liegen sie 
darunter, so kann das Fibrin nur Exsudationsfibrin sein. 

Herr Israel verweist darauf, dass Leukocyten, die durch ihre Kernform und 
Granulationen legitimirt sind, im Gewebe stets ohne Ausläufer erscheinen, wenn sie 
nicht eingeklemmt sind. Was den Leucocyten recht, das sei den anderen billig. 
Herrn Orth stiımmt er durchaus bei. 
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4) Herr Chiari (Prag): Ueber gliomatöse Erkrankung des Tractus 
und Bulbus olfactorius. 

Ein 52-jähriger Potator, der 7 Jahre lang epileptische Anfälle gehabt hatte, wurde 
wegen Dementia secundaria in der Landesirrenanstalt aufgenommen und starb daselbst. 
Sectionsbefund: Ausser universellem Marasmus starke Intumescenz des Gehirns, be- 
sonders der rechten Gehirnhemisphäre. Sie war bedingt durch gliomatöse Entartung 
der hinteren zwei Drittel der Gyrus rectus, der Substantia perforata anterior, des Uncus, 
des hinteren Endes der Gert orbitales und des vorderen Endes des Gyrus temporalis 
infimus der rechten Seite, sowie durch einen Fortsatz von Gliommasse an dem media- 
len Rande des Gyrus hippocampi dextri. Dabei waren der Tractus und Bulbus olfact. 
dieser Seite mehr als 4mal so dick wie die normalen der linken Seite, besassen eine 
höckerige Oberfläche und fühlten sich hart an. Das Gliom war auch in die Mark- 
masse des rechten Stirn- und Schläfenlappens vorgedrungen, substituirte das Claustrum 
und theilweise den Linsenkern und drang in das Vorderhorn des rechten Seiten- 
ventrikels. In der Markmasse Erweichungscysten. Der Fortsatz an dem medialen Rande 
des Gyrus hippocampi dext. war von frıscheren Blutungen durchsetzt. Mikroskopisch 
handelte es sich um ein stellenweise zellenreicheres Gliom, das drüsenartige Hohlräume 
enthielt, um welche die Gliazellen nach Art eines geschichteten cubischen Epithels ange- 
ordnet waren. Tractus und Bulbus olfactor. der rechten Seite waren durch faserreiches 
Grliomgewebe substituirt. Einzelne Corpora amylacea wiesen auf die frühere Structur. 

lso liegt vor eine glimatöse Entartung des Tractus und Bulbus olfactorius der 
rechten Seite. 

5) Herr Saxer (Leipzig): a) Ueber merkwürdige Dermoide: 

Discussion zu Vortrag II und V. 

Herr Aschoff fragt den Vortragenden, ob er im Sinne der Wilmsa’schen oder 
der Marchand-Bonnet’schen Theorie verwerthen will. 

Herr Saxer hat den erwähnten Tumor des Infandibulum „vorläufig“ ala 
„Carcinom“ bezeichnet, weil einige kleine Metastasen im Rückenmark vorhanden waren. 

Herr Marchand ızu Vortrag 2) macht für den monogerminalen Charakter der 
Geschwulst die Beschaffenheit ihres Stieles geltend, der gegen die Wirbelsäule zog, 
E Nerven, ein Spinalganglion und bindegewebige Blätter — Meningen — ent- 

ielt. Alles dies weist auf die Beziehung zum unteren Rückenmarksabschnitt hin. 

Herr Eugen Fraenkel erinnert an eine Beobachtung von Falk, der gleichfalls 
ein Teratoma ovarii beobachtete, das zu ausgalehnter Metastasenbildung im Bauchraum 

eführt hatte. Der primäre Tumor ist auf der Schulze’schen Klinik exstirpirt worden; 
ie Frau ging später hochgradig kachektisch zu Grunde. 

bb) Herr Saxer: Gliome und epitheliale Geschwülste des Central- 
nervensystems. 

Discussion: 

Herr Kaufmann theilt einen durch ganz ungewöhnlich scharfe Abgrenzung eigen- 
thümlichen Fall von Gliom des 4. Ventrikels mit. 

Herr v. Recklinghausen fragt, ob in dem einen Fall von Ovarientumor dieser 
Name angebracht wäre, ob ferner in anderen Fällen die nervöse Natur des Gewebes 
mit den Neuroepithelien unbedingt sicher sei. 

6) Herr Beneke: Ueber dıe Adenofibrome der Mamma. 

In einem Falle von „Cystosarcoma phyllodes* fanden sich innerhalb der grossen 

Adenomspalten zahlreiche Plattenepithelperlen, deren Entwicklung aus metaplastisch 
umgewandelten Cylinderzellen vielfach nachgewiesen werden konnte. Für die Annahme 
einer Abstammung derartiger plattenepithelbaltiger Mammaadenome von versprengten 
Oberhautkeimen liegt wegen der reichlichen metaplastischen Uebergänge kein Grund 
vor. Die starke Bindegewebsentwicklung der Mammaadenome hat zu der Vorstellung 
geführt, dass sie echte Mischgeschwülste (Adenofibrome, Fibroma intracanaliculare) dar- 
stellen könnten. B. verwirft diese Vorstellung und glaubt, dass das Bindegewebe — 
wie mächtig es auch sei — ein secundär gebildetes Stroma darstelle. 

7) Herr Ponfick: Ueber eigenthümliche Tumoren des Herzens. 

Discussion: 

Herr v. Recklinghausen glaubt, dass die den Ganglienzellen ähnelnden grossen 
Körper innerhalb des Geschwulstgewebes modifieirte Muskelfasern sind. wie sie in den 
angeborenen Myomen des Myocardiums gefunden werden. 


26. September, 10 Uhr Vormittags, ` ` 
Sitzung gemeinsam mit der Tuberculosecommission. 
Vorsitzender: Herr v. Recklinghausen. 
Discussion über die Vorträge von v. Baumgarten und Orth „Histo- 
logische Wirkungen des Tubercilbacillus“. u 
Herr Liebreich wendet sich gegen Orth’s Aeusserungen bezüglich des Nosopara- 
sitismus. Bei dem Nosoparasitismus handelt es sich nicht um eine sichtbare anato- 
mische Veränderung, sondern um eine Veränderung der Zellkraft, welche es dem 
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Tuberkelbacillus ermöglicht, bekannte pathologische Veränderungen hervorzurufen. 
Dies nannte man „Disposition“. Damit kann man vom pharmakologischen Gesichts- 
punkte aus nichts anfangen, da es verschiedene Dispositionen giebt. Beim Meerschwein- 
chen führt die minimalste Quantität von Tuberkelbacillencultur anatomisehe Erkrankung 
herbei. Beim Menschen erfolgt dies erst, wenn die Kraft der Zelle gesunken ist, Diesen 
Zustand kann man, wie viele andere Vorgänge der Zelle, nicht mikroskopisch zum Aus- 
druck bringen. Herr Liebreieh betont die Nothwendigkeit und Nützlichkeit des 
Begriffes des Nosoparasitismus für die therapeutischeu Forschungen. 

Herr v. Baumgarten: Die relativ geringen Differenzen seiner Anschauungen 
mit denen Orth’s treten zurück gegenüber den vielen übereinstimmenden Resultaten. 
Wenn auch Orth bezüglich der Verhaltaiee von käsiger Pneumonie und Tuberkel- 
durchgreifende morphologische Differenzen annimmt, während v. B. nur quantitative 
und graduelle annimmt, so steht doch auch Orth auf dem Standpunkt der Unitäts- 
lehre, indem er nur eine Phthise, die tubereulöse Phthise, die durch den specifischen 
Tuberkelbacillus hervorgerufene Phthise, anerkennt. 

Herr Orth schliesst aus Liebreichs Worten, dass dieser für den alten Begriff 
„Disposition“ nur eine neue Namenclatur einführen will. Orth hält das 1) für über- 
flüssig, 2) die gewählte Bezeichnung für ungeeignet, da man unter voa: eine besondere, 
im engeren Sinne krankhafte Veränderung verstanden hat. Auch O. bestätigt die weit- 

ehende Uebereinpstimmung mit v. Baumgarten besonders in der Auffassung der 
ungenschwindsucht als ätiologischer Einheit. In morphologischer Hinsicht herrscht 
wesentlich eine Verschiedenheit der Auffassung der Befunde, worüber sich streiten lässt. 

Herr Hueppe (Prag), Vorsitzender der Tuberculosecommission, spricht zur Ge 
schäftsordnung. An der Discussion dazu betheiligen sich die Herren v. Reck - 
linghausen, Orth, Hueppe, Heller. 


Da die Tuberculosecommission die nun der Deutschen pathologischen 
Gesellschaft nicht anerkennt, löst sich die combınirte Sitzung auf. 
nu vom 26. September, 103/, Uhr; 
nach dem Verlassen der combinirten Sitzung. 
Vorsitzender: Herr v. Recklinghausen. 


Herr Eugen Fraenkel giebt die Erklärung ab, dass Hueppe (Prag) ihm 
persönlich das ee gegeben habe, die auf der Tagesordnung der Deutschen 
pathologischen Gesellschaft stehenden Vorträge jenen für die Tuberculosecommission 
angemeldeten voraufgehen zu lassen. Eugen Fraenkel hat Hueppe vor Beginn 
der combinirten Sitzung darauf aufmerksam gemacht. 

1) Herr v. Baumgarten: Ueber experimentelle Lungenphthise. 

Discussion verschoben. 

2) Herr Aufrecht (Magdeburg): Die Genese der Lungenphthise. 

Vortragender verwirft die Anschauung, nach welcher die erste anatomische Ver- 
änderung in der Endausbreitung der Luftwege vor sich geht und ist der Ansicht, dass 
die Veränderungen des Lungengewebes, welche den Anfang der Lungenschwindsucht 
darstellen, von kleinen Gefässen ausgehen, deren Wand durch Zellvermehrung eine 
ausserordentliche Verdickung erfährt und deren Lumen meist durch Thrombose verlegt 
wird, sodass der von diesen Arterien versorgte Abschnitt nach Art eines Infarkts seiner 
Ernährung beraubt ist. Experimentelle Untersuchungen an Kaninchen, Injection von: 
Tuberkelbacillen in eine Obrvene. In den, wie erwähnt, veränderten Gefässen waren 
sowohl bei der experimentellen als auch bei der menschlichen Lungentuberculose reich- 
lich Baeillen nachweisbar. Die Beobachtungen des Vortragenden über das häufige, 
auch von anderen Autoren festgestelle Vorkommen isolirter Drüsentuberculose brachten 
ihn unter Zugrundelegen der Thatsache, dass die Tuberculose eine Gefässerkrankung 
ist, zu der Annahme, dass das Eindringen der Bacillen nur von den Bronchialdrüsen 
aus stattfinden kann. Mikroskopisch konnte an Querschnitten durch Gefässwand und 
adhärente Drüse, nachgewiesen werden, dass von den einzelne käsige Herde ent- 
haltende Drüsen Tuberkelbacillen die in ihrer histologischen Structur unversehrte Wand 
des Gefässes bis zur Innenfläche durchsetzen. In einem Präparat eu sogar ein 
Bacillus in einer Gefässepithelzelle. Somit ist eine lückenlose Erklärung für die durch 
Tuberkelbacillen herbeigeführte Erkrankung feinerer Gefasse im Lungengewebe gegeben. 
Beim gleichen Eindringen der Bacillen in eine Lungenvene muss allgemeine Miliar- 
tuberculose entstehen. Die Drüsen sınd die Vermittler der Propagation des Tuberkel- 
bacillus in den verschiedenen Organen des menschlichen Organismus. Durch die Auf- 
nahme von den Schleimhäuten aus gelangen die Bacillen in die Drüsen. Es ist nach- 
ewiesen, dass Tuberkel und Tuberkelbacillen in den Tonsillen vorkommen. Aufrecht 
and bei einem halbjährigen Kinde in den Tonsillen makroskopisch sichtbare Käseherde 
und ebensolche längs der Kette der Halsdrüsen bis zu den Lungenhilusdrüsen. All- 
“gemeine acute Miliartuberceulose hatte den Tod herbeigeführt. Die Tonsillen waren hier 
nach seiner Ansicht die Eintrittsstelle. 
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Vortragender zieht folgende Schlüsse: 

1) Als eine zweifellose Eingangspforte für den Tuberkelbacillus müssen die Ton- 
sillen angesehen werden. 

2) Der Tuberkelbacillus wird von den Tonsillen durch die Halslymphdrüsen bis 
zu den Mediastinaldrüsen befördert. 

3) Wenn bacillenhaltige Mediastinaldrüsen der Arteria pulmonalis oder einem 
ihrer grösseren Zweige adhäriren, gelangen die Bacillen durch die unversehrte Gefäss- 
wand in den Lungenkreislauf und finden in den Lungenspitzen die günstigsten Be- 
dingungen für die Läsion der Wand feinerer Gefässe mit nachfolgender Herdbildung. 

Vortragender bespricht die Gefahr der Träger der kleinen durch die bacilläre 
Gefässerkrankung entstandenen Herde, dass sich eine secundäre Erkrankung der Lungen- 

arenchyms anschliesst. Er erklärt schliesslich, dass die Furcht vor Ansteckung durch 
inathmen des Tuberkelbacillus unnöthig sei. 

Discussion zu Vortrag 1 und 2: 

Herr Ziegler ist keineswegs überzeugt, dass die aörogene Lungentuberculose aus- 
zuschliessen ist und erklärt die Ansicht Aufrecht’s bezüglich der Rolle des Menschen 
für falsch. Aörogene Lungentuberculose lässt sich leicht experimentell erzeugen. 

Herr Schmorl fand unter 3500 Sectionen 34 für den Beginn der Tuberculose 
verwerthbare Fälle. 3mal handelte es sich um Beginn in den Endausbreitungen der 
Bronchien. Die von Aufrecht beschriebenen Gefässveränderungen hat er niemals ge- 

eben, ebensowenig Tuberkelbacillen in den Gefässen. In einem Fall fand er pleurogenen 
rsprung der Tuberculose. 

Herr Heubner erwähnt die Untersuchungen von Friedmann, der unter 190 Ton- 
sillenpaaren nur 6—7 Fälle — nach Heubner’s Ansicht nur einen unanfechtbaren 
Fall von primärer Tonsillentuberculose fand. Er vermisst den Beweis Aufrecht’s, 
dass die Tuberculose nicht von den Bronchialdrüsen auf die Tonsillen übergreifen. 

Herr Klebs hält fest an seiner Ansicht von dem Beginn der Tuberculose über- 
wiegend in Darm und der Verbreitung durch die Lymphbahnen. 

Herr v. Recklinghausen bestreitet, dass nur durch den Einbruch der Tuberkel- 
bacillen in die Venen eine allgemeine Verbreitung eintritt. Auch die in die Arterien 
eingedrungenen Tuberkelbacillen gelangen durch die Venen in die Capillaren, von da ab 
in die Venen. 

Herr v. Baumgarten betont, dass er nur die Einseitigkeit der Inhalations- 
lehre bekämpfen wollte. 

Herr Aufrecht: Erst nach weiteren Untersuchungen bezüglich der von Drüsen 
ausgehenden hämatogenen Entstehung kann das primäre Erkranken der Drüsen fest- 
gestellt werden. 


3) Herr Sehmorl: Zur Kenntniss der Nierenbecken-und Harnblasen- 
Concremente. 

Discussion: 

Herr Eugen Fraenkel lernte auch die Einwirkung starker Formalinlösung auf 
Uratsteine kennen, weche in Kayserling’scher Lösung conservirt waren. Sie wurden 
ganz weich. Derartige Präparate müssen anders conservirt werden. Die im Eiter ge- 

ndenen gelben Körnchen müssen mikroskopisch untersucht werden, um Aktinomyces 
auszuschliessen. 

Herr v. Recklinghausen erwähnt fibrinöse (ierinnsel in einem Falle von 
Pyelitis mit phlebitischen Abscessen, die Abgüsse der Ureteren aus Blutungen der 
Beckenschleimhaut darstellten. Er hat öfters im Centrum von Concrementen Blut- 
klümpchen mit richtigen Blutkörperchen oder Stomata (mittels Glycerin) nachweisen 
können. Vergleiche Epithel und hvaline Massen. 

Herr Orth hat schon vor Jahren die lösende Wirkung des Formalins auf Urat- 
steine angegeben. Er erwähnt, daß man durch unvollständige Erweichung kleiner 
Grieskörner nach leichter Quetschung sehr schön sieht, wie das organische Gerüst 
concentrische, das der Concrementbildner radiär faserige Anordnung besitzt. 

Herr Schmorl lässt es dahingestellt, ob es sich bei dem organischen Gerüst um 
Fibrin handelt; Fibrin-Reaction giebt es nicht. 

Demonstration mikroskopischer Präparate zu den Vorträgen von 
v. Recklinghausen und Ponfick. 


Sitzung am 26. September, 2 Uhr p. m. 
Vorsitzender: Herr Orth. 


D Herr v. Baumgarten: Mikroskopische Untersuchungen über 
Hämolyse. 

2) Herr Ernst (Zürich): Kleinere Mitteilungen über 

a) Conglomerattuberculose der Leber. 


Centralblatt f, Allg. Pathol. XII. 57 
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6 Fälle sind in der Literatur erwähnt: 2 von Orth, 1 von Clement, 2 von 
Simmonds, 1 von Zehden, Ernst führt 2 neue an, welche durch ihre Dimensionen 
die anderen übertreffen. In dem einen Fall gelang der Bacillennachweis nicht, war 
aber die Diagnose durch den Befund in den anderen Organen gesichert. 

b) Carcinosis in Lymphbahnen der Nerven. 

Wenig sind die Lymphbahnen der Nerven in ihrer Bedeutung für die Verbreitung 
krebsiger Zellen beachtet. Er führt die bisher gemachten diesbezüglichen Beobachtungen 
an und berichtet eingehend über die Art der Verbreitung der Krebszellen. Man kann 
sehr schön das Studium der Krebsbahnen zur Kenntniss der Lymphversorgung in 
Nerven verwenden, von der wir noch wenig wissen. 

c) Isolirte Verkalkung der Membrana elastica der Arterien. 

Genau soweit die Elastica verkalkt war, hatte sie schnurgeraden Verlauf und ging 
scharf an beiden Seiten über in nicht verkalkte, gekräuselte und geschlängelte Linien. 

d) Verschiedene Arten der Knochenresorption durch Metastasen 
maligner Geschwülste. 

Die Resorption wurde besonders am Schädel studirt bei verschiedenen Arten 
primärer Geschwülste. Es fand sich 1) Lacunäre Erosion mit Howship’schen Lacunen 
mit Ostoklasten. 2) Fehlen von Riesenzellen, doch Vorkommen von Lacunen, in die 
"Tumorzellen vordrangen. 3) Lamelläre Abspaltung ohne Lacunen. 

Die Carcinome bewerkstelligten die Resorption mittelst Riesenzellen im Sinne der 
Ostoklasten Kölliker’s, die Sarkome ohne solche. 

Discussion: 

Herr Klebs und Herr Ernst. 


3) Herr Klebs: Diplococcus semilunaris, ein Begleiter der Tuber- 
culose. 

Der schnelle Umschlag eines relativ leichten, oft lange unbeachteten tuberculösen 
Infectionszustandes nöthigt zur Annahme einer neuerlichen infectiösen Ursache. 
Daher das Festhalten der Kliniker an dem Gedanken der Mischinfection. Klebs 
beschreibt einen von ihm als Diplococcus semilunaris bezeichneten Begleiter der Tuber- 
culose. Er kommt vor a) in skrophulösen Lymphdrüsen, b) in der Haut Tuberculöser 
& no. auch Nichttuberculöser in geringerer Menge), c) im Sputum, d) auf den 

onsillen. f 

Er erzeugt Phlegmonen, innerlich Lungenaffectionen; lobuläre verkäsende Pneu- 
monieen. Bei tuberculösen Thieren rasche, zum Tode führende Abmagerung. Beim 
Menschen rasche Vermehrung bei rapider Fortentwicklung des Processes. 

Discussion: 

Herr v. Baumgarten hat nie die Mitwirkung der pyogenen Mikroorganismen 
an den Zerstörungsprocessen der phthisischen Lunge bestritten. Seine heutigen De- 
monstrationen über experimentelle Lungenphthise sollten nur zeigen, dass der Tuberkel- 
bacillus die weitgehendsten Zerstörungen des Lungengewebes für sich allein vollbringen 
kann. Er bestätigt, dass die pyogenen Mikroorganismen die gefährlichsten Bundes- 
genossen der Tuberkelbacillen sind. 

Herr Orth erkennt auch die grosse Bedeutung der Mischinfection bei der 
Lungenschwindsucht völlig an; es komnit ihm aber darauf an, festzustellen, dass auch 
der l[uberkelbacillus allein Lungenschwindsucht machen kann. 

4) Herr Duerek: Demonstration von Pestpräparaten. 

Herr Duerck hatte im vergangenen Frühjahr in Bombay Gelegenheit, die Pest 
in allen Formen zu studiren und 16 Fälle genau obduciren zu können. Damals betrug 
die Mortalität 92 Proc. der an Pest Erkrankten. Es überwogen die septikämischen 
Formen, d. h. diejenigen, bei welchen der Uebergang der Pestbacillen in das Blut schon 
während des Lebens constatirt werden konnte. Feststehende Thatsache ist nun wohl, 
dass die Bacillen von der äusseren Haut her in den Körper eindringen. Die Eintritte- 
De aufzufinden, ist aber äusserst schwer, da der Körper der Hindus, die mit ent- 

lössten Extremitäten einhergehen, mit kleinen Verletzungen und Excoriationen übersät 
ist. Meist bildet das Lymphgefässsysten den Hauptsitz der Krankheit. Eine einzelne 
Drüse oder ein Packet von solchen stellt den „primären Bubo“ dar. Die Grösse der- 
selben ist sehr verschieden, manchmal findet sich nur eine bohnengrosse Drüse und 
zwar gerade bei der Pestseptikämie Auch auf dem Durchschnitt bieten die Bubonen 
ein sehr wechselndes Bild. Demonstration mehrerer Paradigmata. Sehr verschieden ist 
auch der Bacillengehalt. Es ist sehr schwierig, die Bacillen in Schnitten conservirter 
Stücke zu färben. D. hatte den besten Erfolg mit Carbolthionin und Differenzirung 
mit schwachem Salpetersäure-Alkohol. Er beschreibt ausführlich den wechselnden 
histologischen Befund der Bubonen. 
ortragender hatte nicht Gelegenheit, einen einwandsfreien Fall von primärer 
Pestpneunionie zu seciren. Primäre Affectionen des Respirationstractus sind viel seltener, 
als gewöhnlich klinischerseits angenommen wird. Häufig findet sich eine diffuse 
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Bronchitis. Dann kommen noch vor umschriebene Blutungen, lobuläre Infiltrationen, 
selten lobäre pneumonische Verdichtungen. Enorm ist meist die Bacillenmenrge in den 
Alveolen; daher die grosse Infectiosität der Pestpneumoniker. D. erwähnt auch die 
embolischen Pestpneumonieen. Die Milz ist stets stark geschwollen. Auch in der 
Leber finden sich gelegentlich grössere und kleinere Abscesse. Die Nieren zeigen meist 
parenchymatöse Schwellung, sind oft von Blutungen durchsetzt. Das Glomerulusepithel 
ist desquamirt, die Harnkanälchenepithelien schollig zerklüftet, zum Theil nekrotisch. Im 
Magen-Darmkanal sieht man subseröse und submucöse Blutungen. 

Discussion: 

Herr Weichselbaum findet durch den Vortragenden die Befunde der Wiener 
Pestforscher bestätigt. Er betout auf Grund eines von ihm erlebten Falles, dass man 
sich bei der Pestdiagnose nicht mit dem einfachen mikroskopischen Präparat begnügen 
darf, sondern stets Cultur- und Thierversauche anstellen soll. 

Herr v. Baumgarten hält die Frage nach der Eingangspforte der Pest noch 
nicht für gelöst. Die Annahme der Haut als solche erscheint ihm nicht genügend be- 
wiesen. enn diese inficirt ist, erkranken wohl auch die dazu gehörigen Drüsen. 

Herr Eugen Fraenkel empfiehlt zur Färbung der Bacillen im Schnitt die 
Anwendung des Unna’schen polychromen Methylenblau und Differenzirung mit Tannin- 
orange oder Iannin-Säurefuchsin. Er zeigt Mikrophotogramme aus seinem Atlas. 

Herr Chiari vertritt auch die Möglichkeit der Pestinfection von der Haut aus 
und erinnert an die nach kleinsten Fingerverletzungen häufig entstehende Lymph- 
adenitis in axilla. 

Herr v. Recklinghausen erinnert daran, dass der japanische Arzt Adyama, 
der sich bei der Section einer Pestleiche inficirte, am Ort der Verletzung eine un- 
bedeutende Röthung der Haut hatte. Die Lymphdrüsen geben für das Wachsthum der 
Bacillen einen besonders guten Nährboden. 

Der Vorsitzende Orth spricht Herrn Duerck für seinen interessanten Vortrag 
den Dank der Versammlung aus. 


Bücheranzeigen. 


Weber, L. W. on. zur Pathogenese und pathologischen Anatomie 
der Epilepsie. 100 SS., mit 2 Tafeln und 1 Figur im Text. Jena, G. Fischer, 
1901. 


Den exacten Untersuchungen des Verfassers, die ohne Zweifel zu dem Besten ge- 
hören. was über Epilepsie veröffentlicht ist, liegt ein umfangreiches Material zu Grande: 
von 700 (in Uchtspringe — Director Dr. Alt) behandelten Epileptikern hat der Ver- 
fasser 128 Fälle grösstentheils selbst secirt und das gewonnene Material histologisch 
verarbeitet; dazu kommen noch weitere Fälle aus der psychiatrischen Klinik in Göt- 
Lingen (Prof. Dr. Cramer). Aus dieser grossen Beobachtungsreihe sind vor allem 
35 Fälle ausgewählt, bei denen die Untersuchung nach der klinischen und anatomischen 
Seite besonders sorgfältig durchgeführt wurde. Der histologische Theil der Arbeit, welcher 

nz ausgezeichnet durchgeführt ist, beschäftigt sich vorwiegend mit der ru 

er in der Hirnrinde vorhandenen Veränderungen; dabei empfiehlt der Verf. 
mit Recht eine Trennung der pathologischen Processe 1) in unwichtige, mit der Krank- 
heit in gar keiner Verbindung stehende, 2) in solche, welche als „anatomische Reiz- 
quellen“ in einen mittelbaren Zusammenhang mit der Krankheit gebracht werden 
können, und 3) in secundäre, durch die Epilepsie selbst geschaffene, in ihrer Bedeutung 
für das Krankheitsbild ebenfalls sehr wichtige Veränderungen. 

Nach einer Definition der Krankheit — Verf. beschränkt sich auf die 
„echte Epilepsie‘ im Sinne von Binswanger, Jolly, Bratz, die „genuine“ oder 
„idiopathische“ Epilepsie der meisten Autoren — und zweitens nach Darstellung seiner 
Untersuchungsmethoden und der angewandten Technik bringt der Verf. 
in einem dritten Theil seiner Arbeit eine Reihe von Krankheitsskizzen mit Epi- 
krise; bei jedem Fall sind ätiologische Gesichtapunkte hervorgekehrt, der Krankheits- 
verlauf und die klinischen Erscheinungen besprochen; es folgen ferner jedesmal der Sec- 
tionsbefund und die makroskopischen und mikroskopischen Details der Hirnunter- 
suchung. 

Gelegentlich der Deutung der Resultate der anatomisch-histolo- 
gis chen Untersuchungen spricht Verf. zuerst SC wichtigere, an den 

örperorganen hervortretende pathologische Processe. ie häufiger gefundene 
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Arteriosklerose und linksseitige Herzhypertrophie sind nach ihm eıne 
Folge der Epilepsie, und ein Zeichen längerer Krankheitsdauer, sowie häufiger und 
schwerer Anfälle. Frische Blutungen, frische parenchymatöse Degene- 
rationszustände in den grossen drüsigen Organen werden als Folge- 
erscheinungen der bei den Attacken auftretenden Behinderungen der Circu- 
lation und Respiration, zum Theil aber als der Ausdruck einer Giftwirkung 
seitens eines im Anfalle gebildeten abnormen Stoffwechselproductes aufgefasst. 

Unter den Een Befunden am Gehirn spricht die öfter gefundene 
Sklerose der Ammonshörner (Bratz) nach des Verf. Meinung für eine 
auf angeborener Grundlage entstandene ee Die mikroskopischen Ver- 
änderungen werden für Pia, Glia, Gefässe, Nervenfasern, Ganglienzellen, Hirnstamm 
zunächst gesondert besprochen. Verf. fand vor allem eine Wuche E der 
Rindenglia von sehr gleichmässigem Bau in alten, weit zurückreichenden 
und sehr chronisch verlaufenen Fällen. Bei ruckweirem Verlauf und 
von einem Zeitpunkt an eintretendem raschen Verfall, sowie bei SE 
sieen“ (in Folge von gröberen Erkrankungen der Hinrinde) ist die Wucherung 
der Rindenglia sehr unregelmässig. Den Gefässveränderungen wurde 
besondere Aufmerksamkeit geschenkt: Hyperämie, Erweiterung der Lyimphscheiden, 
Oedem, frische Extravasate, perivasculäre Ansammlung von Wanderzellen und Glia- 
zellen sind theils durch Stauung, noch mehr aber durch frische entzündliche 
Reizzustände bedingt und finden sich daher bei acut verlaufenen epilep- 
tischen Zustanden. Bei chronischen Fällen und häufigen Attacken wird 
Verdickung der Gefässwände, varicöse Schlängelung der Gefässe, Neubildung von Ge- 
fässen in der Rinde, perivasculäre Pigmentanhäufung beobachtet. Bei stärker aus- 
geprägten Gefässveränderungen liegt der Epilepsie eine gröbere Erkrankung der Hirn- 
rinde zu Grunde. Bezüglich der Ganglienzellen fand Verf. häufig Verande- 
rungen, Störungen der Nissl’schen Bilder ete. Bei an acuten Anfällen Verstorbenen 
fand er Ansammlungen von Wanderzellen um die Ganglienzellen mit Untergang der letz- 
teren (als entzündliche (sewebsreizung aufgefasst); bei älteren Fällen mit acuten 
Nachschüben wurden Fornveränderungen der Ganglienzellen, Verkleinerung, Ab- 
schmelzen der Fortsätze, Aufquellung, pigmentöse Entartung bemerkt. Als Ausdruck 
vorausgegangener stärkerer Erkrankung werden Verschiebungen und Des- 
orientirung der Zellreihen aufgefasst. Die im Hirnstamm im Bereich der Nervenkerne 
gefundenen Blutungen sind auf die im Status vorhandenen Circulationsstörungen und 
auf durch die vorerwähnte Giftwirkung bedingte Gefässwandalterationen zu beziehen. 

In einem weiteren Abschnitt werden die klinischen Ergebnisse erörtert und 
dabei zunächst die Beziehungen der anatomischen Befunde zur Aetiologie besprochen: 
Bei „Frühepilepsie“ (Auftreten der Krankheit innerhalb der ersten 3 Jahrzehnte) 
findet sich diffuse Erkrankung der Grosshirnrinde (gleichmässiger subpialer Faserfilz, 
allmählicher Untergang der nervösen Elemente, mässige Verdickung der Gefässwändeı. 
Bei gewissen S seiulformen der Frühepilepsie, bei denen die histologischen 
Veränderungen die gleichen sind, wie oben geschildert (also bei Epilepsie mit gastrischer, 
vasomotorischer und cardialer Aura etc.), kommen Erkrankungen des Magens, Darmes, 
Herzens als auslösende Momente für den Anfall in Betracht. Die Hystero- 
epilepsie gehört ihrem anatomischen Befund nach meistens zur „echten“ Epilepsie. 
Bei Spätepilepsie findet sich eine schwere Erkrankung der Hinrinde (unregelmässige 
Rindengliawucherung, Störungen der normalen Rindenstructur, gröbere Gefüssverände- 
rungen). Interessant ist endlich viertens die Angabe, dass bei Epilepsie mit localer 
Erkrankung des Gehirns immer erst eine Erkrankung der gesammten Rinde 
nachgewiesen werden muss, ehe man nach der Ansicht des Verfassers den Fall zu 
echter Epilepsie rechnen darf. 

Nachdem der Verfasser ferner noch die Beziehungen der Befunde zu einzelnen 
Symptomen der Epilepsie (Anfall, Status, Coma, Demenz, paralytischer Typusi be- 
sprochen hat, weist er in seinen Schlussbemerkungen sehr richtig darauf hin, dass man 
die anatomisch-histologischen Befunde nicht als anatomische Grundlage der Epilepsie 
nicht als „primäre epileptische Veränderung“ betrachten könne; einerseits sind die 
Veränderungen (selbst die Rindengliose) nicht absolut typisch für die Epilepsie, da sie 
sich auch bei anderen Erkrankungen finden; andererseits dürfen manche Processe nur 
als vorbereitende, die uns unbekannte eigentliche epileptische Veränderung zur Ent- 
wicklung bringende, aufgefasst werden. Verf. glaubt auch, „dass es gar nicht ge- 
lingen wird, für eine Erkrankung mit so mannigfaltiger Aetiologie und so vielgestaltigen 
Erscheinungen, wie die Epilepsie, einen in jedem Fall gleichen pathologischen Gewehs- 

ıocess als Grundlage zu finden“. Eine anatomische Diagnose der Epilepsie, 
in dem Sinne, dass man aus den Befunden ohne Weiteres auf eine bestehende Epileprie 
schliessen könne, ist-daher nach des Verf. Meinung nur unter gewissen Voraussetzungen, 
nicht unbedingt, möglich. Borst (Würzburg. 
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Nachdruck verboten. 
Die parasitäre Natur der Leukämie. 
Von M. Löwit, Innsbruck. 


Mit den folgenden Zeilen, welche durch die vor kurzem erschienenen, 
gegen meine Befunde über die Haemamoeba leukaemiae magna und 
parva gerichteten Abhandlungen von W. Türk!) veranlasst sind, be- 
absichtige ich durchaus nicht, in eine eingehende kritische Erörterung 
dieser Abhandlungen einzutreten, so nothwendig dieselbe auch wäre. 
Nachdem Türk?) zu dem Resultate gelangt, dass ich mit meiner 
eigenen Methode falsche Bilder bekomme, er dagegen mit meiner Me- 
thode die richtigen, von den meinigen verschiedenen Bilder erhält, und 
nachdem Türk im Anschlusse daran, falls ich doch die richtigen Bilder 
gesehen hätte, die Meinung nicht unterdrücken kann, „dass ich von einer 
vorgefassten Meinung so sehr befangen war und bin, dass ich überhaupt 
nicht mehr vermag, in dieser Frage über eine thatsächliche Beobachtung 
ein objectives Urtheil abzugeben“, so lehne ich eine weitere Discussion in 
dieser Richtung ab, da ich gegen eine Kritik, welche derartige Argumente 
verwendet, und welche vielfach in einen Ton verfällt, dem ich nicht folgen 
will, nicht ankämpfen werde. Es ist gewiss nicht das erste Mal, dass 
die gleichen histologischen Methoden in der Hand zweier Beobachter 
zu verschiedenen Resultaten geführt baben; in solchen Fällen habe ich 


1) Ziegler’s Beiträge ete., Bd. 30, 1901, S. 371f. — Berliner klin. Wochenschr., 
1901, No. 38, S. 965 f. 
2) 1. e. S. 388. 
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bisher immer daran gedacht, dass kleine, scheinbar ganz unbedeutende 
und daher nicht beachtete Differenzen der, wenn auch noch so genau be- 
schriebenen und angewandten Methode und des Objectes selbst die Ur- 
sache der divergirenden Resultate darstellen, in Anlehnung an das be- 
kannte Sprichwort: si duo faciunt idem, tamen non est idem. Ich 
verkenne dabei nicht, dass die Auseinandersetzungen Türk’s die von mir 
vertretene parasitäre Theorie der Leukämie zu discreditiren geeignet 
sind, und ihr gewiss in manchen Augen auch bereits sehr geschadet 
haben. Indessen bin ich der Meinung, dass das definitive Urtheil über 
die von mir als Haemamoeba leukaemiae magna und parva angesproche- 
nen Gebilde weder von Türk noch von mir gesprochen werden wird: 
von Türk nicht, weil er wahrscheinlich auch fernerbin in der strengen 
Negation verharren dürfte, von mir nicht, weil mir das ungemein seltene 
Vorkommen von Leukämie hier in Innsbruck die Fortführung meiner 
Untersuchungen namentlich am frischen Blute im hohen Grade erschwert, 
ja geradezu unmöglich macht. Dass inzwischen auch ein anderer Autor 
(Vittadini) sich bei Befolgung meiner Methoden davon überzeugt hat, 
dass im myelämischen Blute etwas Besonderes, eben die von mir als 
Hämamöben bezeichneten Gebilde, enthalten ist, was man im Blute ge- 
sunder und an anderen Krankheiten leidenden Individuen nicht vorfindet, 
wird zwar von Türk hervorgehoben, ohne aber sein Urtheil irgendwie 
zu beeinflussen. Indessen scheint mir doch, wenn auch Vittadini sich 
meiner Auffassung der genannten Gebilde nicht anzuschliessen vermag, 
gerade in dem erwähnten Befunde ein Hinweis dafür gegeben zu sein, 
dass die von mir vertretene Auffassung jener Gebilde doch zum Durch- 
bruche gelangen wird, zumal wenn es gelingt, durch Verbesserungen der 
Untersuchungsmethoden, denen ja gewiss, wie ich stets betonte, und wie 
das bei den ersten Schritten in einem so schwierigen Gebiete kaum anders 
möglich ist, noch mancherlei Unvollkommenbeiten anhaften, zu klareren 
Bildern über die hier in Betracht kommenden eigenartigen Formen zu 
gelangen. In dieser Beziehung glaube ich durch meine letzte Publi- 
cation!), die Türk allerdings bei der Abfassung der seinen noch nicht 
kennen konnte, einen weiteren Schritt nach dieser Richtung gethan zu 
haben. 

Ich könnte mich mit diesen wenigen Bemerkungen begnügen, wenn 
ich es nicht für geboten hielte, einige der von Türk angeführten Angaben 
aus meinen Untersuchungen zu berichtigen und in dem ihnen zukommen- 
den Sachverhalte darzustellen. 

Auf Seite 376 seiner Abhandlung schreibt Türk: „Löwit hat die 
Mastzellengranula bei seiner specifischen Färbungsmethode ursprünglich 
„dunkelblauroth bis braunroth‘“ gefärbt gefunden, nunmehr sind sie bei 
derselben Färbung nicht mehr roth, sondern erscheinen „blauschwarz bis 
braunschwarz.“ Später heisst es dann (S. 377): „Wenn nun gar Löwit 
die ganz dünnen Deformationsbilder seiner sogenannten Hämamöben 
„schwachgrün oder — blaugrün‘ gefärbt findet, wenn weiter im Blute 
des vermeintlich leukämisch inficirten Kaninchens sich bei Anwendung des 
unveränderten specifischen Färbeverfahrens die sogenannten Hämamöben 
hinwiederum braunschwarz färben — wo ist denn dann eigentlich die 
Grenze zwischen nicht specifischen und specifischen Körpern in dieser Wirr- 
niss „specifischer‘‘ Farbentöne?“ Es sind also einander geradezu wider- 


_ 


1) Zeitschr. f. Heilkunde, Bd. 22, 1901, Abth. f. path. Anat. u. verw. Dise, S. 222f. 
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sprechende Angaben, die mir von Türk vorgeworfen werden. Ich habe 
dazu folgendes zu bemerken: 

Ich habe in meiner Monographie (L. P. I. S. 260) den Farbenton der 
basophilen Granula und der Producte des Kern- und Zellzerfalles als 
dunkelblauroth bis braunroth bezeichnet, allein ich habe auf der gleichen 
und auf den folgenden 2 Seiten sofort eine Reihe von Umständen ange- 
führt, welche ein Dunklerwerden der verschiedenen Farbentöne veranlassen 
können; mehrfach ist hier bereits von schwarzgrün gefärbten parasitären 
Elementen (Hämamöben) und von braunroth bis braunschwarz gefärbten 
Degenerationsproducten des Kern- und Zellzerfalles die Rede. In meiner 
späteren von Türk als „Streitschrift‘“ bezeichneten Arbeit (Ziegler's 
Beiträge etc., Bd. 28, 1900) wird dann S. 420, 423, 425, 429 u. a. die 
Färbung der Mastzellengranula und der sog. Degenerationsproducte in 
den Zellen als „schwarz bis blauschwarz vielfach mit einem mehr oder 
minder deutlichen Stich ins Braune“ (420) bezeichnet, und im folgenden 
dann vielfach von blauschwarzen bis braunschwarzen oder schwarzen Mast- 
zellengranulis und Degenerationsproducten im Gegensatze zu den grün 
bis schwarzgrün, also nach meiner Auffassung specifisch gefärbten para- 
sitären Gebilden gesprochen. 

Eine Aenderung in der Angabe des Farbentones liegt also bezüglich 
der parasitären Elemente nicht vor, hier ist der grüne Farbenton nach 
meinen Befunden das Charakteristische, der je nach der Intensität der 
Färbung und anderen dort näher erörterten Momenten vom hellen grün 
bis zum schwarzgrün variiren kann. Eine Aenderung liegt nur vor be- 
züglich der Angabe im Farbenton der Mastzellengranula und der De- 
generationsproducte, die ursprünglich als dunkelblauroth bis braunroth, 
später kurz als blauschwarz bis braunschwarz bezeichnet wurden: die 
Ursache dieser Aenderung lag einestheils in der Erkenntniss, dass bei 
der Beurtheilung der betreffenden Farbentöne durch verschiedene Be- 
obachter sich individuelle Unterschiede geltend machten, auf welche ich 
in der letztgenannten „Streitschrift‘“ S. 420 Anmerkung bereits hinwies. 
Anderentheils ist für diese Aenderung zu berücksichtigen, dass einzelne 
dieser Angaben über die blauschwarzen bis braunschwarzen Mastzellen 
und Degenerationsproducte (Ziegler’s Beiträge, S. 423, 425, 431) sich 
nicht, wie Türk anführt, auf „dieselbe Färbung“, d. i. auf die einfache 
Anwendung der wässerigen concentrirten Thioninlösung, sondern auf andere 
Färbungen, sei es auf die von mir angegebene combinirte Färbung mit 
wässerigen und alkoholischen basischen Lösungen, sei es auf das von mir 
angegebene basische Farbengemenge, beziehen, wodurch aber der erzielte 
Farbenton sehr wesentlich beeinflusst und in der erwähnten Weise ge- 
ändert wird. 

Endlich aber hatte ich bei Abfassung der genannten Schrift bereits 
mehrfache Vortheile gekannt und erwähnt, welche etwas dicker ausge- 
strichene Blutpräparate beim Studium der parasitären Gebilde gewähren 
(S. 430f.), und gerade an solchen Stellen tritt die angeführte Farben- 
änderung sehr markant hervor, die aber mnchmal (S. 427) auch an dünner 
ausgestrichenen Stellen, vielleicht in Folge intensiver Färbung mit dem 
blauen Farbstoff oder zu starker Jodirung oder sonstiger noch unerkannter 
Momente, zu Tage tritt, was ich eingehender bereits in den dies- 
bezüglichen Arbeiten erörterte. Ich habe dann im Allgemeinen die Be- 
zeichnungen blauschwarz bis braunschwarz für den Farbenton der Mast- 
zellengranulationen und Degenerationsproducte, sowie von grün bis 
schwarzgrün für jenen der parasitären Elemente beibehalten und ver- 
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wendet; einen Widerspruch mit meinen ursprünglichen Angaben vermag 
ich darin nicht zu erblicken. 

Ein solcher läge allerdings vor, wenn ich thatsächlich, wie das Türk 
(S. 377) anführt, angegeben hätte, dass „die sogenannten Hämamöben im 
Blute der vermeintlich leukämisch inficirten Kaninchen sich bei Anwendung 
des unveränderten specifischen Färbungsverfahrens braunschwarz färben“. 
Allein eine solche Angabe habe ich auch nirgends gemacht, weil that- 
sächlich die von mir als Hämamöben angesprochenen Gebilde diesen 
Farbenton bei Anwendung des erwähnten Färbungsverfahrens niemals 
zeigen. | 

Die Unrichtigkeit dieses Citates von Türk geht aus Folgendem 
hervor: In meiner Monographie ist über die Färbung der Hämamöben 
bei den leukämisch inficirten Kaninchen mit der specifischen Färbungs- 
methode überhaupt noch nicht die Rede, das Gleiche gilt für die soge- 
nannte „Streitschrift‘‘ (Ziegler’s Beiträge, Bd. 28)1), sowie für die 
Mittheilungen auf dem Wiesbadener und Karlsbader Congresse ; auf diese 
Arbeiten kann sich also das obige Citat Türk’s nicht beziehen. Dagegen 
habe ich genaue Angaben über die Anwendung des specifischen Färbungs- 
verfahrens für die Hämamöben der leukämisch inficirten Kaninchen in 
jener Arbeit gemacht, welche in der Zeitschr. f. Heilkunde, Bd. 21, er- 
schienen ist. Das Citat Türk’s bezieht sich offenbar auf folgende Stelle 
dieser Abhandlung S. 265: „Eine Färbungsdauer von einer halben Stunde, 
wie sie für das menschliche Blut angeführt wurde, ruft bei den inficirten 
Kaninchen eine so intensive Färbung der Parasiten in den meisten Fällen 
hervor, dass dieselben nach der Jodirung in der Regel nicht mehr deut- 
lich grün, sondern nur dunkel gefärbt erscheinen.“ — Im Anschlusse 
daran wird von dem Auftreten einer schwarzgrünen bis schwarzen 
Färbung unter gewissen Bedingungen bei diesen Elementen gesprochen, 
dderartige Bilder aber als minder geeignet, eventuell ungeeignet für die 
differentiellen Unterscheidungen bezeichnet. Von einer „braunschwarzen“ 
Färbung der Hämamöben beim inficirten Kaninchen, d. i. der gleichen 
Färbung, wie sie die Mastzellengranula und die sog. Degenerationsproducte 
annehmen, ist weder an dieser noch einer anderen Stelle der Arbeit die 
Rede. Das Citat Türk’s ist also unrichtig und „die Wirrniss der speci- 
fischen Farbentöne“ ist daher nicht durch meine Angaben bedingt. 


An einer anderen Stelle (S. 381) berichtet Türk folgendermaassen: 
„In seiner Monographie stellt Löwit noch ganz ausdrücklich fest, dass 
seine sogenannten Producte des Kern- und Zellzerfalles sich leicht und 
intensiv mit wässerigem Methylenblau oder „Thionin“ färben, und dass 
„ein irgendwie beträchtlicherer Grad von Metachromasie an ihnen weder 
bei Anwendung von Methylenblau noch von „Thionin“ als Regel nach- 
weisbar ist, wenn eine solche auch in einzelnen Fällen vorhanden sein 
kann.“ 

Diese Stelle bezieht sich offenbar — Türk selbst giebt nie genau 
die Stelle an, zu der sein Citat gehört — auf S. 41 meiner Monographie, 
dort heisst es wörtlich: „Sie (die Producte des Kern- und Zellzerfalles) 


1) Dort sind S. 436 u. 437 wohl die Verhältnisse zugammengefasst, welche beim mpyelä- 
mischen Blute des Menschen das Verschwinden der Grünfärbung und das Auftreten eine 
„dunkelschwarzen“ Tones an den Hämamöben veranlassen, wobei aber angeführt ist, das 
derartige Präparate für die differentielle Untersuchung zwischen der parasitären und den in 
Betracht kommenden nicht-parasitären Elementen des Blutes unbrauchbar sind. 
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treten bei Anwendung der verschiedenen Kernfarbstoffe gut und klar 
hervor ... Dagegen ist ein irgendwie beträchtlicherer Grad von Meta- 
chromasie an diesen Degenerationsproducten weder bei Anwendung von 
Methylenblau noch von Thionin und ebensowenig von Safranin als Regel 
nachweisbar etc.“ 

Ich spreche also hier nicht, wie Türk anführt, von „wässerigem“ 
Methylenblau oder Thionin, sondern von „verschiedenen Kernfarbstotfen“, 
eben jenen in der Histologie für Kernfärbungen zumeist gebräuchlichen 
schwach alkoholisch - wässerigen Kernfarbstofien, deren Zusammensetzung 
ich als bekannt voraussetzen durfte. Mit diesen Farbstofien zeigen die 
genannten Elemente im Allgemeinen auch thatsächlich keinen irgendwie 
beträchtlicheren Grad von Metachromasie, wenn eine solche in einzelnen 
Fällen auch vorhanden sein kann. 

Nun eitirt Türk (S. 381) weiter: „Nach den Angaben der später er- 
schienenen Streitschrift aber färben sich diese gleichen Degenerations- 
producte besonders gut mit den alkoholischen Lösungen, und treten 
bei Anwendung wässeriger Lösungen mehr in den Hintergrund. Sie sind 
nunmehr „stets dunkel und metachromatisch gefärbt“ und bei 
Jodirung erscheinen sie jetzt blauschwarz bis schwarz !), während sie noch 
in der Monographie dunkelblauroth bis braunroth gewesen waren.“ 

Dieses Citat Türk’s bezieht sich offenbar auf meine Angaben in 
Ziegler’s Beiträgen etc., Bd. 28, S. 419 u. 420 und der Widerspruch 
liegt nach Türk’s Wiedergabe darin, dass nach der ersten Angabe (in 
der Monographie) eine Färbung der Degenerationsproducte in wässe- 
rigen Farben leicht und intensiv ohne einen beträchtlichen Grad von 
Metachromasie vor sich geht, während es in der zweiten Angabe heisst, 
dass die Färbung der Degenerationsproducte in wässerigen Farben 
nur schwer, besonders leicht aber in alkoholischen Farben und dann 
mit einem dunkeln und metachromatischen Farbenton gelingt. 

Aber ich habe bereits erwähnt, dass die erste Angabe sich nicht auf 
wässerige Farben, sondern auf schwach alkoholische und dabei relativ 
verdünnte Kernfarbstoffe bezieht, während die zweite Angabe thatsächlich 
für concentrirte und stärker alkoholische basische Kernfarbstoffe (Thionin, 
Methylenblau etc.) gilt, bei deren Anwendung auch das Hervortreten der 
Metachromasie an den sog. Degenerationsproducten und der Farbenum- 
schlag ins braune bis blauschwarze und schwarze nach der Jodirung sehr 
deutlich hervortritt. Es besteht also weder ein Widerspruch nach der 
einen noch nach der anderen Richtung, indem die erste Angabe sich nicht 
auf wässerige Farbenlösungen bezieht, und indem das Erscheinen der 
Metachromasie in der zweiten Angabe durch eine ganz anders zusammen- 
gesetzte Farbenlösung bedingt wird, als sie bei der ersten Angabe in 
Betracht kam. Derartige mir zum Vorwurfe gemachte Widersprüche, 
die aber nur durch eine nicht in meinen Mittheilungen begründete Neben- 
einanderstellung nicht zusammengehöriger Angaben aus meinen Abhand- 
lungen veranlasst werden, finden sich bei Türk noch zu wiederholten 
Malen. Ich muss übrigens bemerken, dass ich auch bereits in meiner 
Monographie (S. 263) den metachromatischen Farbenton der sog. Degene- 
rationsproducte bei Anwendung concentrirter Farbenlösungen erwähnt habe. 


Auf Seite 383 findet sich bei Türk folgender Passus: „Schliesslich 
will ich noch bemerken, dass die Beschreibung Löwit’s von diesen so- 


1) Hier ist der nicht unwesentliche, in meiner Beschreibung enthaltene Zusatz ausge- 
lassen: „vielfach mit einem mehr oder minder deutlichen Stich ins Braune“, 
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genannten Zerfallsproducten, die ich oben mitgetheilt habe, in allen Einzel- 
heiten übereinstimmt mit der Schilderung, die er früher in seiner Mono- 
graphie von den — „Hämamöben‘' gegeben hatte. Diese formale Gleichheit 
muss er ja schliesslich selber zugestehen, und um Beide dennoch zu 
trennen, muss ihm der angebliche Färbungsunterschied zwischen dem 
„schwarz bis blauschwarz, vielfach mit einem mehr oder minder deutlichen 
Stich ins Braune“ der „Zerfallsproducte‘ und dem „olivengrün bis 
schwarzgrün“ der sogenannten Amöben als einziges Mittel behilflich sein.“ 

Ich will mich über die verletzende Form dieses Satzes nicht weiter 
aufhalten, aber dagegen muss ich ganz entschieden Einspruch erheben, 
dass die von mir gegebene Beschreibung der sogenannten Zerfallsproducte 
in allen Einzelheiten mit der Schilderung der Hämamöben übereinstimmt, 
und dass ich diese formale Gleichheit schliesslich selber zugestanden habe. 

Bereits in meiner Monographie habe ich an verschiedenen Stellen 
darauf aufmerksam gemacht, dass eine formale Aehnlichkeit gewisser ver- 
einzelter Formen der sogenannten Degenerationsproducte mit einzelnen 
und zwar den kleineren Formen von Hämamöben bestehen kann, und ich 
habe dort bereits (S. 264) erwähnt, dass auch die Anwendung der spe- 
cifischen Färbungsmethode in dieser Beziehung nicht immer vollständige 
Klarheit schaffen, dass in solchen Fällen die Unterscheidung „manchmal 
mit Sicherheit nicht durchgeführt werden kann. Das sind aber immerhin 
nur Ausnahmen.“ Das war also bereits vor dem Erscheinen der Ein- 
wendungen Türk’s. Nach ihrem Erscheinen habe ich dann in der so- 
genannten „Streitschrift‘“ (S. 428) genau jene Photogramme der kleinen 
Amöbenformen in meiner Monographie bezeichnet, auf welche sich diese 
formale Aehnlichkeit bezieht, und im Anschlusse daran sofort jene Amöben- 
formen hervorgehoben, bei denen „diese formale Aehnlichkeit vollständig 
aufhört“. Und auch in meiner letzten Abhandlung (Zeitschr. f. Heilk., 
Abth. f. path. Anat., Bd. 22, 1901, S. 252) werden bei Anwendung einer 
neuen Färbungsmethode jene kleinen Parasitenrundformen nach ihren 
Photogrammen genau bezeichnet, bei denen „ein in allen Fällen sicheres 
Urtheil über ihre Deutung vorläufig nicht möglich sein wird“. 

Wenn ich also auch selbst darauf hingewiesen habe, dass die soge- 
nannten kleinen Parasitenrundformen manchen auch im normalen Blute 
und bei anderen Erkrankungen vorkommenden basischen Gebilden gegen- 
über eine wenig charakteristische Gestalt besitzen (Monographie, S. 185) 
und zu Verwechslungen mit ihnen Veranlassung geben können, so habe 
ich doch andererseits stets dıe ungemein charakteristischen grossen Parasiten- 
rundformen, die typischen Sichel- und Geisselformen des myelämischen 
Blutes genau beschrieben und abgebildet und die formalen Differenzen 
dieser gegenüber den sogenannten Degenerationsproducten und anderen 
sich basisch färbenden Gebilden des Blutes bei anderen Erkrankungen 
und im normalen Blute stets betont. Es kann daher keine Rede davon 
sein, dass ich, wie Türk ganz im Allgemeinen anführt, die formale Gleich- 
heit der Hämamöben mit den sogenannten Degenerationsproducten selbst 
zugestehen muss. 


Türk ert (S. 385 und 387) auch nach dem Gedächtnisse gesprächs- 
weise Aeusserungen, die von Anderen und von mir auf dem Wiesbadener 
Congress gethan wurden; über die richtige Wiedergabe solcher Aeusserungen 
ist es müssig, sich auseinandersetzen zu wollen. Ich will nur bemerken, 
dass die von mir „dem Sinne nach ungefähr“ gethane Aeusserung (S. 387). 
„— Man wird sich von nun an gewöhnen müssen, von zweierlei Arten 
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von Mastzellengranulis zu sprechen; von den kleinen, die man bis jetzt 
allein gekannt hat, und von mehrfach grösseren“ — doch wohl ganz 
anders gelautet haben muss, denn diese Aeusserung findet sich auch in 
meiner sogenannten „Streitschrift‘‘ (S. 427) in fetten Lettern und hat 
dort einen ganz anderen, bereits in meiner Monograplie hinlänglich be- 
gründeten Sinn, als in der von Türk wiedergegebenen Fassung. 


Und nun noch einige Bemerkungen über die von Türk gemachte 
und von ihm veranlasste Nachprüfung meiner experimentellen Beob- 
achtungen, welche die Uebertragung der Leukämie auf das Kaninchen betreffen. 
Ich will dabei die lange kritische Beleuchtung, die Türk von vornherein 
meinen Versuchen, der Methodik und den Resultaten mit dem Zweck an- 
gedeihen lässt, „damit jeder Leser in die Lage versetzt werde, sich selbst 
(sic!) ein Urtheil über sie zu bilden etc.“ ganz unberücksichtigt lassen 
und mich sofort zu Türk’s eigenen Untersuchungen wenden. 

Bei dem ersten Kranken lässt Türk (S. 402), „um den Versuchs- 
bedingungen Löwit’s in aller Hinsicht möglichst nahe zu kommen“, den 
Milzsaft in steril verschlossenen Gefässen tagelang in Eis durchfrieren 
und verwendet ihn erst zur Injection am 6. Tage nach dem Tode des 
Kranken. Ich war bei der Verwendung des Organbreies meines Kranken 
(Delago, Monographie, S. 138) in der Weise vorgegangen, dass die am 
17. Jänner 1893 (am zweiten Tage nach dem Tode) in durchfrorenem 
Zustande in meinen Besitz gelangten Organe !), sofort verarbeitet und 
noch an diesem und am nächsten, also dritten Tage, zur Injection ver- 
wandt wurden. Die besten und klarsten Versuchsergebnisse erhielt ich 
auch, wie eine Durchsicht der Versuchsprotokolle (S. 143—147) ergiebt, 
bei den beiden an diesem Tage inficirten Kaninchen V und VI, während 
die übrigen erst später und mit dem längere Zeit durchgefrorenen Organ- 
brei inficirten Thiere minder hochgradige Resultate ergaben. Unter diesen 
erwiesen sich mir junge, nicht ausgewachsene Thiere (vgl. Kaninchen X, 
S. 153) für die Infection minder geeignet, so dass ich von der Verwendung 
solcher Thiere weiterhin nach Thunlichkeit Abstand nahm. 

Die Versuchsbedingungen können also bei Türk, der den Zellsaft vor 
der Verwendung in dieser Versuchsreihe 6 Tage durchfrieren lässt, nicht 
als durchaus identisch mit meiner Versuchsanordnung angesehen werden, 
und ausserdem werden die beiden Kaninchen I und III (bei Türk), welche 
die Infection genügend lange überlebten, ohne Krankheitserscheinungen zu 
bieten, als junge Thiere bezeichnet. Es handelt sich also bei diesen beiden 
Kaninchen I und III keineswegs um „möglichst einwandfreie Fälle“, als 
welche sie von Türk angesehen werden. 

Die Kaninchen IV, V und VI (bei Türk S. 404), die von der Milz 
einer zweiten Kranken injicirt wurden, sind, wie auch Türk anführt, für 
die vorliegende Frage deshalb nicht verwerthbar, weil sie im unmittelbaren 
Anschluss an die Infection, wahrscheinlich in Folge intravasaler Thron- 
bose zu Grunde gingen. 

Nun folgt noch eine Reihe von neun Kaninchen, die von 4 verschiedenen 
Fällen myeloider Leukämie nicht von Türk selbst, sondern von einem 
anderen Herrn (v. Decastello) mit vollständig negativem Ergebnisse 
infieirt und untersucht wurden (S. 406—408). Kaninchen I war wiederum 
ein kleines (wahrscheinlich junges) Thier von nur 0,8 kg Gewicht, Kanin- 
chen II erhielt nur 1 ccm Milzsaft injicirt, eine Menge, die ich für das 


1) Dieselben waren nur eine Nacht in Schnee und Eis verpackt. 
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Gelingen der Infection als zu klein bezeichnen muss, da bei meinen 
Versuchen (Monographie, S. 232) „kleinere Mengen (als 2 ccm) des In- 
fectionsmaterials im Kaninchenorganismus nach einiger Zeit wahrscheinlich 
zu Grunde gehen und zum Zustandekommen der typischen Infections- 
krankheit eine grössere Menge des betreffenden Infectionsmaterials er- 
forderlich ist,‘ weshalb ich auch selbst „nur selten weniger als 2 ccm 
des entsprechend hergerichteten Organsaftes vom leukänischen Materiale“ 
zur Infection verwendete. 

Kaninchen III erhielt den Milzsaft in die Bauchhöhle injicirt, ein 
Infectionsmodus, den ich gar nicht angewandt und geprüft habe, und über 
welchen ich keinerlei Erfahrungen besitze. 

Kaninchen 1V erhält 1 ccm Leichenblut in die Ohrvene injicirt; ich 
hatte bei meinen Versuchen von der Verwendung des Leichenblutes myelä- 
mischer Individuen deshalb Abstand genommen, weil ich mich davon 
überzeugt hatte, dass die Hämamöben im Leichenblute nicht enthalten 
sind (Monographie, S. 78). 

Kaninchen V geht nach Injection von nur 1 ccm Zellsaft bereits am 
3. Tage nach der Infection zu Grunde. 

Kaninchen VI erhält 1 ccm eines bereits in Fäulniss begriffenen Zell- 
saftes injicirt und weist eine offenbar der septischen Infection zugehörige 
vorübergehende Leukocytose auf. Das Gleiche gilt im Wesentlichen für 
die Kaninchen VII, VIII, IX, bei welchen eine (unbeabsichtigte) Staphylo- 
kokkeninfection mit oder ohne gleichzeitige vorübergehende Leukocvtose 
eingetreten war. 

Kein einziger der von Türk mitgetheilten Thierversuche wird also 
den Versuchsbedingungen, die ich bei meinen Uebertragungsversuchen ein- 
gehalten habe, genügend gerecht, und das negative Versuchsergebniss der 
Türk’schen Experimente ist daher keineswegs geeignet, meine positiven 
Befunde zu widerlegen. 

Wenn nun weiterhin Türk (S. 400) als Beweis gegen die Brauch- 
barkeit und Zuverlässigkeit meiner Uebertragungsversuche auch darauf 
hinweist, dass ich auch mit den Leichenorganen solcher Krankheiten, „die 
gar keine Leukämie sind und mit der myeloiden Leukämie aber schon 
wirklich gar nichts zu thun haben“, die leukämische Infection beim 
Kaninchen erzeugt habe, so wird er wohl auf allgemeine Zustimmung 
nicht Anspruch erheben können, wenn er die Anaemia pseudoleukaemica 
infantilis, sowie gewisse Formen der Pseudoleukämie beim Erwachsenen 
so scharf von der Leukämie abtrennt. Die Abtrennung dieser Er- 
krankungen von der Leukämie ist durchaus keine so absolute, wie 
sie von Türk hingestellt wird, wofür ja auch die diesbezügliche zu- 
sammenfassende Darstellung von Pinkus!), sowie die Untersuchungen 
von A. Pappenheim?) nähere Anhaltspunkte erbringen. Wenn nun 
auch der Ausspruch dieses letzteren Autors: „Befällt der krankhafte 
Wachsthumsreiz zuerst oder allein die Milz oder I;ymphdrüsen, deren 
dehnbare Kapsel dann eben mitwächst, so resultirt bloss Pseudoleukämiie ; 
wird in gleicher Weise das Knochenmark ergriffen und zur Hyperplasie 
gebracht, so entsteht stets Leukämie“ 3) — nicht unbestritten geblieben ist, 
so zeigt er doch, dass Beziehungen zwischen Pseudoleukämie und Leukämie 
bestehen und auch von anderer Seite hervorgehoben werden. 


1) v. Nothnagel's specielle Pathol. u. Therap., Bd. 8, I. Th, 3. Hft., Wien 191, 

S. 8if. 
2) Zeitschr. f. klin. Med., Bd. 39, 1900, S. 171. 
3) l. e, S. 179. 
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Allerdings handelt es sich dabei um die Beziehungen zwischen Pseudo- 
leukämie und lymphatischer Leukämie. Allein die von mir bei meinen 
beiden Fällen von Pseudoleukämie erhobenen parasitologischen Befunde, 
welche mir die Anwesenheit der beiden Hämamöbenarten in den blut- 
zellenbildenden Organen, also der bei Myelämie gefundenen H. leukaemiae 
magna und der bei Lymphämie gefundenen H. leukämiae parva, mithin 
die Annahme einer „Mischinfection“ wahrscheinlich machten, waren für 
mich die Veranlassung, auch an gewisse parasitologische Beziehungen 
dieser beiden Fälle von Pseudoleukämie zur myeloiden Leukämie zu 
denken, auf die ich bereits in meiner Monographie (S. 118f. u. S. 122f., 
S. 253) und auch später (Zeitschr. f. Heilk., P. A., Bd. 21, S. 299) hin- 
gewiesen habe. Diese Beziehungen sind ja gewiss nicht feststehend und 
bedürfen noch weiterer eingehender Studien, aber sie weisen doch auf 
die Berechtigung von Zweifeln hin, dass diese Fälle mit der myeloiden 
Leukämie „aber schon wirklich gar nichts zu thun haben“. 


Die von mir vorgenommenen Injectionen am Kaninchen mit diesem 
Materiale sollten ja geradezu dazu dienen, um die Beziehungen dieser 
beiden Processe zu einander näher zu begründen. Dabei mussten selbst- 
verständlich die beiden verwandten Fälle echte Pseudoleukämie, nicht aber 
solche Fälle sein, bei welchen die Grundlage des Leidens in anderen Er- 
krankungen zu suchen ist (Tuberculose, Syphilis, Carcinose, Sarko- 
matose etc.), und bei welchen diese Erkrankungen die Ursache der Ver- 
grösserung von Milz und Lymphdrüsen bilden. 

In dieser Beziehung kann ich nun sagen, dass bei den beiden von 
mir zur Infection der Kaninchen verwendeten Fällen von Pseudoleukämie 
derartige Erkrankungen nicht vorhanden waren, und dass namentlich 
sowohl klinisch als pathologisch-anatomisch die Zeichen der Tuberculose 
fehlten. Nun gingen aber sämmtliche sechs von dem pseudoleukämischen 
Kinde inficirte Kaninchen an Tuberculose zu Grunde (Monogr., S. 232) 
und ich hatte dementsprechend in meiner Monographie (S. 232) eine 
Combination von Tuberculose und leukämischer Infection vermuthet, wie 
sie ja auch bei myeloider Leukämie gar nicht so selten vorkommt. 

Türk hingegen (S. 400) erklärt den Fall des pseudoleukämischen 
Kindes bloss für eine tuberculöse Pseudoleukämie, d. i. für einen solchen 
Fall, bei welchem in Folge einer chronischen, nicht verkäsenden 
Tuberculose des lymphatischen Systems eine Vergrösserung der Lymph- 
drüsen und der Milz zustande kommt, und sieht daher die von diesem 
Falle erfolgte leukämische Infection beim Kaninchen als einen Beweis 
dafür an, „dass die Löwit’sche Kaninchenkrankheit nicht von der leu- 
kämischen Beschaffenheit der zur Injection verwendeten Organe abhängt‘ 
(S. 411). Mit dieser Annahme Türk’s ist aber die von mir vertretene 
Auffassung über die Beziehung der Tuberculose zum pseudoleukämischen 
Krankheitsprocesse des betreffenden Kindes nicht widerlegt; auch Pinkus?) 
lässt die Möglichkeit der Complication einer Pseudoleukämie durch Tuber- 
culose zu, und Brückmann?) beschreibt unter v. Baumgarten’s 
Leitung einen Fall, den er als eine Combination von älterer Tuberculose 
mit echter myelo-lieno-Iymphatischer Leukämie auffasst. Auch die Be- 
obachtung von Jünger?) weist auf die Combination von Tuberculose 


1) 1. e, S. 91. 

2) Ein Fall von Lymphdrüsen- und Bauchfelltubereulose combinirt mit myelo-lieno-lym- 
phatischer Leukämie. Inaug.-Diss. Tübingen, 1896. 

3) Virchow’s Archiv ete, Bd. 162. 1900, S. 283. 
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mit myeloider Leukämie hin. Für beide Formen der Leukämie (lympha- 
tische und myeloide) ist daher eine solche Combination im Auge zu be- 
halten, und man wird mithin auch nicht im Allgemeinen solche Fälle von 
Leukämie, die mit manifester oder latenter Tuberculose einhergehen, bloss 
als Ausdruck der tuberculösen Infection ansprechen können, vielmehr 
dabei die Frage einer Combination von tuberculöser und leukämischer In- 
fection zu berücksichtigen haben. 

Ich hatte nun in dem Blute und den blutzellenbildenden Organen 
der beiden von mir verwendeten Fälle von Pseudoleukämie neben dem 
eigenartigen Blutcharakter dieser Fälle, namentlich bei dem ersteren der- 
selben, auch jene Gebilde nachweisen können, die ich als Haemamoeha 
leukaemiae magna und als H. l. parva anspreche, und aus diesen 
beiden Gründen — nicht wie Türk (S. 460) anführt, „durch den zeit- 
weilig Iymphocytotischen Blutcharakter veranlasst“ — habe ich eine Misch- 
infection mit den Parasiten der myeloiden und lymphatischen Leukämie 
bei diesen beiden Fällen von Pseudoleukänie vorausgesetzt. Eine gewisse 
Beziehung solcher Fälle von Pseudoleukämie zur myeloiden Leukämie 
durfte ich, wie bereits erwähnt wurde, auf Grund meiner Befunde supponiren, 
wobei aber bei dem gegenwärtigen Stande unserer Kenntnisse von einer 
Verallgemeinerung in dieser Beziehung nicht die Rede sein kann?). 

Es wurde also bei den betreffenden Kaninchen von mir ein pseudoleukä- 
misches Material zur Infection benutzt, das die angenommenen Parasiten der 
myeloiden und Iymphatischen Leukämie enthielt. Das Resultat dieser Infec- 
tion lehrte, dass im Kaninchenorganismus nur die ersteren Parasiten nachge- 
wiesen werden konnten und im Wesentlichen solche Krankheitserscheinungen 
auftraten, wie sie bei der Infection mit myelämischem Materiale allein be- 
obachtet worden waren. Weiterhin wies dieses Resultat darauf hin, dass 
die angenommenen Parasiten der Iymphatischen Leukämie im Kaninchen 
unter den gewählten Versuchsbedingungen wahrscheinlich vernichtet werden, 
und dass das zur Injection verwendete pseudoleukämische Material des 
Kindes mit Tuberkelbacillen verunreinigt war, die höchst wahrscheinlich 
vom Material selbst herstammten, die aber in den Organen des Kranken 
keine derartigen Veränderungen veranlasst hatten, dass man das Recht 
und die Veranlassung hatte, von einer tuberculösen Pseudoleukämie zu 
sprechen. Inwieweit aber durch diese Combination eine Beeinflussung des 
Krankheitsbildes und der Erscheinungen bei der künstlichen Infection 
veranlasst wurde, musste unentschieden bleiben. 

Das war und ist der Zweck und die Bedeutung der Infectionsversuche 
mit dem pseudoleukämischen Material, den ich bereits in meiner Mono- 
graphie angedeutet habe (S. 123, 126); sie stehen nicht nur nicht im Gegen- 
satze zu der von mir vertretenen Anschauung über die parasitäre Grund- 
lage der myeloiden Leukämie, sondern sie erscheinen geeignet, dieselbe 
zu stützen und zu ergänzen. Auch in meiner letzten Abhandlung habe 
ich zeigen können (Zeitschr. f. Heilk., P. A., Bd. 22, 1901, S. 241—242), 
dass man im peripheren Blute bei einzelnen Fällen von schwerer An- 
ämie und Pseudoleukämie im Gegensatze zu zahlreichen anderen Er- 
krankungen den Leukämieparasiten sehr ähnliche Bildungen nachweisen 


1) Ich habe niemals die Pseudoleukämie, wie Türk (Berl. klin. Wochenschr., 1901, 
No. 38, S. 966) anführt, „ganz allgemein als eine Mischinfeetion mit Erregern der myelciden 
Leukämie- und Lymphiämieparasiten“ bezeichnet, sondern die von mir gemachte Annahme 
einer Mischinfection wurde nur auf die von mir untersuchten Fälle von Pseudoleukämie 
beschränkt (Monographie, S. 122, 126, 253). Die Verallgemeinerung rührt also von Türk 
her, und nicht von mir, 
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kann und habe dabei auf die Bedeutung hingewiesen, welche derartige 
Befunde für die Klärung und Sichtung des so grossen und verschieden- 
artigen Gebietes der Anämie und Pseudoleukämie versprechen. 


Eine kurze Richtigstellung bedarf auch noch die Kritik, welche Türk 
(S. 399) einzelnen meiner Versuche angedeihen lässt, die leukämische 
Infection von infieirten Thieren auf gesunde Thiere zu übertragen. Türk 
führt dort an, „dass der Saft aus der nicht hyperplastischen Milz und 
den nicht hyperplastischen Lymphdrüsen eines inficirt gewesenen Kanin- 
chens bei einem anderen Kaninchen das typische Krankheitsbild der leu- 
kämischen Infection erzeugt“. Dadurch soll offenbar wieder auf Unab- 
hängigkeit des erzeugten Krankheitsbildes beim Kaninchen von dem 
verwendeten leukämischen Krankheitsmaterial hingewiesen werden. Indessen 
kommt es bei derartigen Versuchen gar nicht darauf an, hyperplastische 
Organe, sondern solche Organe zu verwenden, in welchen ohne Rücksicht 
auf die anatomischen Veränderungen in denselben die Hämamöben bereits 
enthalten waren. Diese Versuche verfolgten ja geradezu den Zweck, einen 
Anhaltspunkt darüber zu erhalten, binnen welcher Zeit nach der intra- 
vasalen Infection die Parasiten bereits in den genannten Organen durch 
den Thierversuch nachgewiesen werden können und auf diese Weise eine 
weitere Analyse der Krankheitserscheinungen zu ermöglichen. 

Endlich sei hier noch eine Bemerkung von Türk (S. 400) angeführt, 
die sich auf einen anderen meiner Versuche (No. XIII, Monographie, p. 157) 
bezieht, in welchem einem Kaninchen 3 ccm Zellsaft in der von mir ge- 
übten Jangsamen Weise injieirt wurden, wozu, wenn man die Gefahr 
intravasaler Thrombosen nach Thunlichkeit herabsetzen will, ungefähr 
10—15 Minuten erforderlich sind; in dem angeführten Versuche ging 
aber das Thier, nachdem es 3 ccm Zellsaft erhalten hatte, dennoch an 
intravasaler Thrombose zu Grunde Bei Türk heisst es nun: „Die 
„Hämamöben“ müssen also wohl mit rasender Schnelligkeit, trotzdem 
sofort bei der Einspritzung Gerinnung des Blutes eintrat, das heisst also 
ohne Vermittelung der Circulation, aus der Jugularvene in Milz und 
Bauchlymphdrüsen gelangt sein!“ Diese Bemerkung weist darauf hin, 
dass Türk die Injectionen bei den Kaninchen sehr rasch vorgenommen 
hat, denn sonst ist es mir unverständlich, wieso er der Meinung sein 
kann, dass eine rapid schnelle Ueberwanderung der Parasiten aus der 
Jugularis in die genannten Organe „ohne Vermittelung der Circulation“ 
angenommen werden müsse, während doch thatsächlich die Injection der 
3 ccm Zellsaft einen Zeitraum von 10—15 Minuten beanspruchte, während 
welcher Zeit die Circulation in vollem Gange war. Ich hatte übrigens 
S. 136 meiner Monographie betont, dass die Injection des Zellsaftes nur 
langsam vorgenommen werde dürfe. 


Endlich möchte ich doch der Forderung Ausdruck geben, Türk möge 
seine Anschauung, dass man in jedem nicht leukämischen Blute, das nur 
Mastzellen zu enthalten braucht, durch Anwendung der von mir angegebenen 
Methoden, solche Bilder (also Hämamöben) erzielen könne, die ich als spe- 
cifisch für die myeloide Leukämie anspreche, durch Wiedergabe getreuer 
Photogramme belegen, wobei es ausschliesslich auf die von mir als charak- 
teristisch und für Myelämie als typisch angeführten Formen des Parasiten 
ankommt. Für die Parasiten der myeloiden Leukämie habe ich die Wieder- 
gabe solcher Photogramme bereits in meiner Monographie versucht, in 
vollkommenerer Weise ist mir das, wie ich glaube, in meiner letzten 
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Arbeit (Zeitschr. f. Heilk., P. A., Bd. 22, 1901, Taf. 8—11) gelungen. Dann 
wird eine Verständigung weit eher darüber möglich sein, ob dasjenige, 
was Türk als „Hämamöben“ bezeichnet, das Gleiche ist, was ich darunter 
verstehe. Ich werde übrigens in Kurzem selbst auf diesen Punkt zurück- 
zukommen haben. 

Auch auf die Einwendungen, welche Türk!) den von mir als 
Haemamoeba leukaemiae parva intranuclearis gedeuteten Befunden hat 
angedeihen lassen, habe ich nicht viel zu erwidern. Wenn Türk sich im 
Wesentlichen damit zufrieden giebt, auf Grund von Befunden an ganz 
oder nahezu ganz zerquetschten Lymphocyten von nicht Iymphämischen 
Kranken, die von mir in vereinzelten Lymphocyten bei bisher nur zwei 
Fällen von Lymphämie gesehenen Gebilde als die Kernkörperchen der 
Lymphocyten anzusprechen, so muss ich die Berechtigung einer solchen 
Beweisführung ihm selbst überlassen ; ich für meinen Theil kann dieselbe 
schon mit Rücksicht auf die in Anwendung gezogene rohe Untersuchungs- 
methode keinesfalls anerkennen, als welche doch die gewaltsame Com- 
pression der Zellen bezeichnet werden muss, die ja als histologische 
Untersuchungsmethode auch ganz ausser Gebrauch gesetzt worden ist. 

Aber selbst zugegeben, dass man an zerquetschten oder sonstwie ge- 
waltsam lädirten Lymphocyten normaler oder anderweitig kranker Indi- 
viduen analoge, nach T ür k’s Beschreibung sogar vollständig gleiche Bilder 
zu Sehen bekommt, wie ich sie bei Lymphämie geschildert habe, so ist 
damit, nach meinem Urtheil wenigstens, die Identität der beiden Dinge 
noch nicht erwiesen. Auch hier wäre es dringend geboten gewesen, dass 
Türk getreue Photogramme der von ihm in den zerquetschten Lympho- 
cyten gesehenen „Kernkörperchen‘“ seiner Beschreibung beigefügt hätte. 

Wer sich die Mühe nimmt, an normalen (nicht zerquetschten) Lympho- 
cyten, etwa aus Lymphdrüsen oder Knochenmark, durch die gebräuch- 
lichen Methoden ?) nach den Kernkörperchen zu suchen, der wird wohl 
bald zu der Ueberzeugung gelangen, dass die Nucleoli der Lymphocyten 
mit den von mir bei der Lymphämie beschriebenen intranucleären 
Körperchen nicht identisch sind. Lagerung, Grösse, Färbbarkeit und sonstige 
Beschaffenheit der wahren Nucleolen, sowie das Fehlen jener eigenartigen 
Verdoppelungen (bis Vervierfachungen) in denselben, die ich in den eigen- 
artigen Körperchen bei Lymphämie gesehen habe, geben genügende Unter- 
scheidungsmerkmale ab. Trifft man ab und zu, was aber selten ist, in 
den Nucleolen der normalen Lymphocyten vereinzelte Vacuolenbildungen, 
die sogenannten Schrön’schen Körner an, so sind auch dann noch 
die Differenzen gegenüber den Verdoppelungen bis Vervierfachungen in 
den eigenartigen Körperchen bei Lymphämie deutlich hervorspringend. 
Ich müsste zu weitläufig werden, wenn ich diese Differenzen im Einzelnen 
hervorheben wollte, es möge daher dieser allgemeine Hinweis genügen. 

Ganz besonderen Nachdruck muss ich aber darauf legen, dass jene 
Lymphocyten, welche sich in den beiden Fällen von Lymphämie als die Träger 
der eigenartigen Innenkörper erwiesen, wohl in vielen Fällen die Zeichen der 
Zell- und Kerndegeneration darboten, aber es waren keine zerquetschten 
oder sonstwie gewaltsam lädirten Lymphocyten, vor Allem waren es aber 
keine „Kernschatten zerstörter Lymphocyten‘“ (wie schon ein Blick auf 
die zugehörigen Photogramme ergiebt), an denen aber gerade Türk die 
vermeintlichen „Kernkörperchen‘“ mit „grösster Regelmässigkeit und Klar- 


1) Berl. klin. Wochenschr., 1901, No. 38, S. 965. 
2) Vgl. Flemming, Zellsubstanz ete., Leipzig 1852, S. 138f. 
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heit“ gesehen hat. Ich habe seither diese eigenartigen Körperchen auch 
in scheinbar ganz normalen Lymphocyten bei Lymphänie gesehen, und 
ich habe sie trotz der Anwesenheit zahlreicher Lymphocytenschatten bei 
anderen Fällen von Lymphänie in ihnen vollständig vermisst, worauf ich 
übrigens bereits früher hingewiesen hatte 1). 

Bei der Lymphämie ist nach meinen bisherigen Erfahrungen die 
Gegenwart von degenerirten Lymphocyten oder Lymphocytenschatten 
gewiss nicht das alleinige oder das ausschlaggebende Moment für den 
Nachweis der eigenartigen intranucleären Körperchen in den Lymphocyten. 
Der Nachweis derartiger Körperchen erfolgt zwar vorwiegend in den in 
Degeneration begriffenen Lympbocyten, allein er ist auf dieselben nicht 
ausschliesslich beschränkt, und keinesfalls ist die Anwesenheit der Dege- 
neration in den Lymphocyten für sich allein genügend, um auf den Nach- 
weis der eigenartigen intranucleären Körperchen, die übrigens gelegent- 
lich auch im Zellprotoplasma gelagert sind, rechnen zu können. Würde 
nun demgegenüber Türk auf die Möglichkeit hinweisen, dass in solchen 
Fällen auch die vermeintlichen „Kernkörperchen“ degenerirt sind und des- 
halb die intranuclären Körperchen in den degenerirten Lymphocyten fehlen, 
so wäre damit noch immer kein Beweis dieser Auffassung erbracht. 

Der Nachweis der intranucleären Körperchen in den degenerirten 
oder in Degeneration begrifienen Lymphocyten bei Lymphämie gelingt nach 
Türk’s Auffassung deshalb, weil die Zelle degenerirt und weil deshalb 
der Farbstoff leichter in den Kern eindringt und das „Kernkörperchen“ 
sichtbar macht. Das ist eine Auffassung, die, auch ganz abgesehen von 
dem gewaltsamen Compressionsversuche Türk’s, discutabel ist. Allein 
ich kann mich einer solchen Auffassung nicht anschliessen, weil, wie be- 
reits erwähnt wurde, schwerwiegende Differenzen zwischen den normalen 
Kernkörperchen und den sogenannten intranucleären Körperchen der Lym- 
phocyten bestehen, und weil man sonst thatsächlich in weit mehr degene- 
rirten Lymphocyten bei Lymphämie die intranucleären Körperchen sehen 
müsste, als es wirklich der Fall ist, wobei nochmals betont sei, dass diese 
Körperchen trotz reichlicher Anwesenheit schattenhafter, in Degeneration 
begriffener Lymphocyten im circulirenden Blute vollständig fehlen können. 
Der Nachweis der intranucleären Körperchen gelingt nach meiner Auf- 
fassung in derartigen Zellen deshalb leichter, weil diese letzteren in Folge 
der gleichzeitig vorhandenen degenerativen Processe leichter entfärbt werden 
und dann einen Einblick in das Kerninnere gestatten, in welchem manch- 
mal die eigenartigen Innenkörper gefunden werden können, die nach meinen 
Untersuchungen, wie ich bereits früher erwähnte ?), mit Producten des 
Zellzerfalles oder mit Zell- und Kerngranulationen, sowie mit anderen 
normalen Kern- und Zellbestandtheilen nicht verwechselt werden können. 
Ich möchte schliesslich nur noch bemerken, dass ich im myelämischen 
Blute, wo ja gleichfalls sehr häufig zahlreiche Lympho- und Leukocyten- 
schatten angetroffen werden, bei Anwendung der gleichen Färbungs- 
methode niemals derartige intranucleäre Körperchen wie bei Lymphämie 
gesehen habe. 


1) Zeitschr. f. Heilk., P.A. Bd. 21, S. 255. 
2) Zeitschr. f. Heilk., PA, Bd. 21, S. 257. 
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Nachdruck verboten. 
Ein Fall von Adenomyoma der Brustdrüse. 
Von Dr. RR Abramow, 


Prosector am Stadtkrankenhause zu Rostow a. D. 


Geschwülste der Brustdrüse, die Muskelgewebe enthalten, sind nicht 
besonders häufig; deshalb erlaube ich mir, vorliegenden Fall, der mir vom 
Oberarzt des hebräischen Krankenhauses zu Rostow a. D., Dr. Ritten- 
n 18 zur mikroskopischen Untersuchung übersandt war, zu veröffent- 
ichen: 

Die Pat., 45 Jahr alt, wandte sich an Dr. Rittenberg wegen einer 
Geschwulst, die sie ungefähr seit einem Monat in der linken Brust bemerkt 
hat. Bei der Untersuchung erweist sich, dass im subcutanen Fettgewebe 
der linken Brust ein Tumor sitzt, von der Grösse einer Walnuss, streng 
begrenzt, beweglich und schmerzlos. Die Brustdrüse nicht vergrössert, 
Temp. normal. 

19. Juli 1901 Operation. Der Tumor erweist sich incapsulirt und 
lässt sich leicht ausschälen. Nähte am 5. Tage entfernt. Prima intentio. 

Zur mikroskopischen Untersuchung nahm ich Stücke aus verschiedenen 
Theilen der Geschwulst. Fixirt wurde in Spiritus. Gefärbt wurden die 
10 u dicken Schnitte in Hämatoxylin und Eosin, und ebenfalls nach 
Van Gieson. Bei der Betrachtung zeigt sich folgendes: 

In einzelnen Präparaten zeigt die Geschwulst drüsigen Bau ; die Drüsen- 
schläuche erscheinen in verschiedenen Richtungen durchschnitten und 
zwischen ihnen befindet sich eine bedeutende Menge Bindegewebe. Zwischen 
den Fasern des Bindegewebes ziehen sich Bündel von glatten Muskelfasern 
hin, die bei Färbung nach Van Gieson eine gelbe Farbe annehmen. 
In anderen Präparaten erreicht die Entwicklung dieser Muskelbündel eine 
solche Ausdehnung, dass der drüsige Bau in den Hintergrund tritt, und 
unter dem Mikroskop das natürliche Bild eines Leiomyoms zu Tage tritt. 


Nachdruck verboten. 


Bericht über die Fortschritte der Dermatologie 
auf dem Gebiete der Pathologie und pathologischen Anatomie 
im Jahre 1900. 


Fünfter Jahresbericht. 


Von Professor Ernst Kromayer 
in Halle a. S. 


Einleitung. 

Weniger ergiebig als in den früheren Jahren ist die dermatologische 
Publicistik auf dem Gebiete der Pathologie und pathologischen Anatomie 
im vorigen Jahre gewesen. Das ergiebt sich schon aus der etwas ge- 
ringeren Zahl der zu referirenden Arbeiten (252), mehr noch aber daraus, 
dass bedeutendere Arbeiten über wichtige, allgemein interessante Themata 
nicht vorliegen, mit Ausnahme allerdings der Arbeiten über das Ekzem, 
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das aus Anlass des internationalen Dermatologencongresses in Paris die 
Dermatologen aller Länder intensiv beschäftigt hat. 

Auch der fünfte Jahresbericht schliesst sich eng an die früheren an 
und will nur im Zusammenhang mit ihnen ein Ganzes bilden. Die Anlage 
ist dieselbe geblieben. 

Eintheilungsplan. 

1) Hauterkrankungen in Folge äusserer Reize mechanischer, chemischer, 

thermischer Art; durch thierische Parasiten. 

2) Entzündungen: 

A. Exsudative Entzündungen. 

a) bakterielle (Impetigo simplex, Sycosis simplex, Furunkel etc) 
b) mit verschiedener und unbekannter Aetiologie (Ekzem, Pem- 
phigus etc.). 

B. Proliferirende Entzündungen, infiltrirende Flechten (Kro mayer). 

. a) Dermatomykosen (Herpes tons., Favus etc.), 

b) mit unbekannter Aetiologie (Psoriasis, Lichen planus, Lupus 
erythematodes etc.). 

C. Granulirende Entzündungen, granulirende Flechten (Kromayer). 
Tuberculose, Syphilis, Lepra etc., eventuell Leukämie, Mycosis 
fungoides, die je nach Bedürfniss auch bei den Geschwülsten 
besprochen werden. 

3) Neurotische Erkrankungen: Angioneurosen (Purpura), Exantheme 

(Arzneiexantheme etc.). 

4) Geschwürige Processe, Gangrän. 

5) Geschwälste. 

6) Erkrankungen und Anomalieen der Anhangsgebilde der Haut, Drüsen, 

Nägel, Haare. 

7) Klinisch wichtige Folgezustände von Affectionen verschiedener Art. 

a) hypertrophische und atrophische Narben und narbenähnliche 
Zustände (Hyperkeratosen, Schwielen, Ichthyosis, Lichen 
pilaris, Elephantiasis, Sklerodermie, Atrophia senilis, Atro- 
phia maculosa, Glossy skin). 

b) Pigmentationen. 

8) Varia (Anomalieen, Epidermolysis hereditaria, Cutis laxa, Argyrie, 

Tätowirungen, Histologisches, Allgemeines). 


1. Hauterkrankungen in Folge äusserer Reize mechanischer, chemischer, 
thermischer Art; durch thierische Parasiten. 


1) Hodara, M., Histologische Untersuchungen über die Wirkung des Chrysarobins. Monatsh. 
f. prakt. Dermat., Bd. 30, 1900, S. 53. 

2) Piza, M., Ueber Hautentzündung durch Primelgift. Deutsche med. Wochenschr., 1900, 
No. 45. 

3) Danlos, Eczema artificiel provoqué par le houblön. Annales de Dermat., 1900, S. 392, 

4) Immerwahr, R., Ein neuer Fall von acuter Dermatitis durch Hantiren mit Rlus 
toxicodendron. Dermak, Centralbl., 1900, No. 9. 

5) Audry, Cicatrices exubürantes consécutives au corset. Annales de Dermat., 1900, 
S. 542. 

6) Kienboeck, R., Ueber die Einwirkung des Röntgenlichtes auf die Haut. Wiener klin. 
Wochenschr., 1900, No. 50. 

7) Scholz, E., Ein Beitrag zur Frage über die Ursachen des Todes bei Verbrennungen 
und Verbrühungen. Münchener med. Wochenschr., 1900, S. 152. 

8) Schischa, A., Zur Anatomie der Scabies, nebst Beitrag zur Histologie der Hornschicht. 
Arch. f. Dermat., Bd. 53, S. 313. 

9) Alexander, A., Zur Uebertragung der Thierkrätze auf den Menschen. Arch. f. Dermat., 
Bd. 52, S. 155. 

10) Hunsche, Das Vorkommen des Demodex follieulorum am Auge und seine Beziehungen 
zu Liderkrankungen. Münchener med. Wochenschr., 1900, S. 1563. 
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Die von Hodara (1) experimentell am Kaninchenohr durch Chrysa- 
robin erzeugten und histologisch untersuchten Veränderungen bestehen je 
nach Stärke und Dauer der Einwirkung in einer mehr oder minder starken 
Entzündung mit theilweiser Nekrotisirung des Epithels, der rasch eine 
Neubildung und Hypertrophie des Epithels folgt, Veränderungen, wie wir 
sie bei den meisten Rubefacientia und reducirenden dermatologischen Heil- 
mitteln zu sehen gewohnt sind. 


Durch experimentelle Untersuchungen am Kaninchenohr kommt Scholz 
(7) zu dem Schluss, dass der Tod bei Verbrennungen durch Einwirkungen 
der Hitze auf das circulirende Blut und Zersetzung desselben eintritt, 
nicht durch die Veränderungen, die das Gewebe selbst erleidet. Während 
bei blutleer gemachten Ohren die Verbrennung des Ohres keine Allgemein- 
folgen hatte, traten diese beim durchbluteten Ohr regelmässig ein. 


Schischa (8) weist durch histologische Untersuchungen mit guten 
Illustrationen nach, dass der Milbengang der Scabies stets in der Horn- 
schicht, nicht in dem weichen Rete Malpighii liegt, wie noch vielfach an- 
genommen wird. Die Milbe gräbt sich dicht unter der Hornschicht ihren 
Gang, parallel der Hautoberfläche; die unter dem Gang liegenden Epi- 
thelien verhornen indessen rasch, sodass thatsächlich der Gang stets als 
in der Hornschicht liegend gefunden wird. 

Bei mit der Sichtung von Gerste beschäftigten Soldaten wurde in 
10 Fällen ein Erythem der Hände und freigetragenen Körpertheile beob- 
achtet, das auf zahlreiche der Gerste aufsitzende Schmetterlinge (Sito- 
troga cerealella) zurückgeführt wird, die in ihrem Inneren einen Parasiten 
der Familie Acarus (Pediculoides ventriculosus) in zahlreichen Exemplaren 
beherbergt, dessen giftiger Speichel die eigentliche Ursache des Erythenis 
sein soll. 

2. Entzündungen. 
A. Exsudative Entzündungen. 


a) Bakterielle. 


11) Pascal, Erythöme scarlatiniforme desquamative généralisé d'origine parasitaire. Annales 
de Dermat., 1900, S. 947. 

12) Sabouraud, B., Étude clinique et bacteriologique de l’impetigo.. Annales de Dermat., 
1900, S. 62. 

13) Elliot, G. T., The role of the pus-organisms in the production of skin diseases. Journ. 
of cut. dis., 1900, S. 49. 

14) Ullmann, C., Zur Entstehung und Behandlung furunculöser und septischer Hautent- 
zündungen. Wiener med. Wochenschr., 1900, No. 31. 


Im vorjährigen Bericht habe ich ausführlich über deutsche Arbeiten, 
die sich bakteriologisch mit der Frage der Impetigo contagiosa beschäf- 
tigen, berichtet. Die gründliche Arbeit von Sabouraud stellt ebenfalls 
-zwei vollständig getrennte Arten der Impetigo fest: die Impetigo vulgaris 
oder contagiosa (Tilbury, Fox) und die durch Staphylokokken erzeugte 
Impetigo staphylocogenes, Impetigo Bockhardt. Während über die 
Eiterpickel der Bockhardt’schen Impetigo ziemliche Einigkeit bei den 
Autoren herrscht, sowohl in bakteriologischer wie in klinischer Hinsicht, 
sind die Ansichten über die Impetigo vulgaris immer noch getrennt. 
Sabouraud hält die gelegentlich in grossen Epidemieen auftretende 
:Impetigo contagiosa mit der fast das ganze Jahr hindurch in der Kinder- 
welt grosser Städte (besonders der ärmeren Klassen) herrschenden Im- 
petigo vulgaris für identisch und für eine Krankheit sui generis. Wenn 
somit auch in Frankreich nach dieser Richtung ein Fortschritt in der 
krankheitserkennung gemacht worden ist (s. auch vorigen Jahresbericht), 
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so gehen doch die bakteriologischen Forschungen noch auseinander. Unna 
und Kaufmann balten die bei der Impetigo vulgaris gefundenen Kokken 
tür eine besondere Art, während Sabouraud die Pilze mit den Strepto- 
kokken des Erysipels identificirt. Darüber und ob die gefundenen Pilze 
die wirklichen Krankheitserreger sind, müssen spätere Untersuchungen 
entscheiden. 


b) Entzündungen mit verschiedener und unbekannter Aetiologie. 


14a)Le Calvé und Malherbe, H., Transmission de l’ecthyma par contagion directe de 
Panimal à l'homme. Journ. des mal. cutan., 1900, S. 1. 

15) Besmann, Mark, Fin Fall von Pemphigus acutus non contagiosus. Monatsh. f. prakt. 
Dermat., Bd. 30, 1900, S. 153. 

16) von Michel, Ucher Pemphigus der Bindehaut. Dermat. Zeitschr., 1900, S. 617. 

17) Danlos und Hudelo, Pemphigus vegetant. Annales de Dermat., 1900, S. 1156. 

15) Wälsch, L., Weitere Mittheilungen über einen Bakterienbefund bei Pemphigus vege- 
tans. Arch. f. Dermat., Bd. 52, S. 367. 

19) Arellis, @., Schleimhautpemphigus als Ursache der Verwachsung des weichen Gaumens 
und Heilung desselben mittelst besonderer Hartgummibougies. Münch. med. Wochenschr., 
1900, S. 321. 

20) Häubler, A., Ueber einen Fall von Masern, eombinirt mit Pemphigus acutus. Deutsche 
med. Wochenschr., 1900, No. 33. 

21) Perrin, L., Dermatite vegetante en placards chez des nourrissons s@borrheiques. Annales 
de Dermat., 1900, 5. 1055. 

22) Audry, Sur les formes eirconscrites- de la dermatite herpetiforme du type de Duhring. 
Annales de Dermat., 1900, S. 543. 

23) Pollack, L. H., Ueber einen Fall von „Impetigo herpetiformis beim Manne“. Dermat. 
Zeitschr., 1900, S. 168. 

24) Hallopeau et Trastour, Sur un cas de dermatite de Duhring avce pigmentation et 
lichenifieation consécutives de la peau. Annales de dermat., 1900, S. 1185. 

25) Balzer, F., et Gauchöry, P., Dermatite polymorphe erythömateuse et bulbeuse chro- 
nique localisée A poussées successives. Annales de Dermat., 1900, S. 241. 

26) Paul, Gustav, Studie über die Aetiologie und Pathogenese der sog. generalisirten 
Vaccine bei Individuen mit vorher gesunder und kranker Haut. Arch. f. Dermat., 
Bd. 52, S. 3. 

27) Hall, A. J., Accidental vaccination on the hands. The Brit. Journ. of Dermat., 1900, 
S. 55. 

23) Mantegazza, Sulla presenza del bacterium coli in due casi di dermatosi varicelloide. 
Giornale ital. delle mal. ven., 1900, S. 208. 

29) Hardouin, P., Recherches sur les variations de Pélimination de Purée dans les derma- 
tites polyinorphes douloureuses. Annales de Dermat., 1900, S. 1137. 

30) Crocker, H. R., A clinical study of some winter "and summer recurring eruptions. 
The Brit. Journ. of Dermat., 1900, S. 39. 

31) Vollmer, E., Ueber die bei Pellagra auftretenden Hautveränderungen. Dermat. 
Zeitschr., 1900, S. 516. 

32) Kromayer, E., Krankheitsursachen. Kritische Bemerkungen über den „parasitären“ 
Ursprung des Hautekzems. Arch. f. Dermat., Bd. 53, S. 85. 

33) Brocq, L., La question des eeztmas. Annales de Dermat., 1900, Ss 1. 

34) Kaposi, M., Qu'est-ce que l’eezema? Annales de Dermat,, 1900, . 913. 

35) Galloway, J., A study of certain staphylococci producing white las found in ec- 
zema: being a contribution to the discussion on the parasitic origin of eezema at the 
fourth international congress of dermatology. The Brit. Journ. of Dermat., 1900, 
S. 307, 

36) Kreibich, Ch., Recherches bacteriologiques sur la nature parasitaire des ecz@mas. 
Annales de Dermat., 1900, S. 569. 

37) Scholtz et Raab, Recherches sur la nature parasitaire de l’'eczéma et de l’impetigo 
contagiosa. Annales de Dermat., 1900, S. 409. 

35) Scholz, W., Untersuchungen über die parasitäre Natur des Ekzems. Deutsche med. 
Wochenschr., 1900, No. 29. 

39) Veillon, A., Recherches bacteriologiques sur l’eezema. Annales de Dermat., 1900, 
S. 683. 

40) Gastou, Les infections mierobiennes et les réactions fonctionnelles des teguments dans 
V’etiologie de l’eezema et des dermatoses. Annales de Dermat., 1900, S. 892. 

41) Unna, P. GO. Ueber die ätiologische Bedeutung der beim Ekzem gefundenen Kokken. 
Monatsh. f. prakt. Dermat., Bd. 31, 1900, S. 213. 
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42) — —, Essai d'une classification botanique des cocci trouvés dans eczéma, accompagné 
de remarques sur une classification scientifique des cocci en général. Journ. des mal. 
cutan., 1900, S. 385. 

43) — —, Versuch einer botanischen Classification der beim Ekzem gefundenen Kokken- 


arten nebst Bemerkungen über ein natürliches System der Kokken überhaupt. Monatsh. 
f. prakt. Dermat., Bd. 30, 1900, S. 1. 


44) Whitfield, A., A note of the bacteriology of one form of eczema. The Brit. Journ. of 
Dermat., 1900, S. 406. 


45) Brocq, De l’influence des associations pathologiques sur la nummilarisation de Peczéma. 
Annales de Dermat., 1900, S. 1041. 

46) Tommasoli, P., L'origine alloxyrique de Peczéma. Annales de Dermat., 1900, S. 801. 

47) von Michel, Zur pathologischen Anatomie des Bindehautekzems. Dermat. Zeitschr., 
1900, S. 895. 

48) Bonne, @., Das seborrhoische Ekzem als Constitutionsbasis der sog. Skrophulose, des 

` adenoiden Habitus oder der Ivmphatischen Constitution, sowie in seinem Zusammenhang 

mit Asthma, Gicht und Careinom. München, E. Reinbardt, 1900. 


Auf dem vorjährigen internationalen Dermatologen-Congress in Paris 
ist die Frage nach der parasitären Natur des Ekzems zur Discussion ge- 
stell. Von den aus diesem Anlass erschienenen Arbeiten ist zunächst 
das gründliche Referat von Brocq (33) über die Geschichte und Bedeu- 
tung des Wortes Ekzem sowie über die pathologische Anatomie, Patho- 
genese und Aetiologie zu erwähnen. Er kommt zu dem Schluss, dass 
über den Ursprung des Ekzems schliesslich nur zwei Hypothesen möglich 
sind: 1) L’eczema est un mode spécial de réaction des teguments chez 
des sujets predispos6s, sous l’influence des causes les plus diverses, in- 
ternes et externes, les causes externes jouent fort souvent le röle de 
causes efficientes. 2) L’eczema est une affection microbienne causée par 
un ou plusieurs microbes pathogènes de la même famille chez des sujets 
pre@disposes. Er selbst schliesst sich der ersten Hypothese an, wie denn 
überhaupt sich auf dem Congresse nur wenige Vertreter für die parasitäre 
Theorie des Ekzems fanden. Unter diesen ist Unna (41—43) der be- 
deutendste, der zwar seine frühere Morokokkentheorie hat fallen lassen, 
dafür aber eine grosse Menge verschiedener Kokken als Ekzemerreger 
anschuldigt, die er in ein wissenschaftliches System zu bringen versucht. 
Kromayer (32) zeigt, nachdem er die Rolle, welche Mikroorganismen 
in Krankheiten in ätiologischer und pathologischer Beziehung überhaupt 
spielen können, theoretisch untersucht hat, dass es beim Ekzem von 
vornherein theoretisch auszuschliessen ist, dass Mikroorganismen eine füh- 
rende Rolle in Aetiologie und Pathogenese besitzen können. Es bleibe 
nur die Möglichkeit, dass Mikroorganismen auf die Form, Ausbreitung 
und den Verlauf einen secundären, das Wesen des Ekzems nicht berüh- 
renden Einfluss haben, der ja auch von Niemandem bestritten wird. 

Auch die bakteriologische Untersuchung ist der parasitären Theorie 
des Ekzems nicht günstig, Während Kreibich (36), Scholtz und 
Raab (37), (38), Veillon (39), Gaston (40) in frühen Stadien der 
Ekzembläschen überhaupt keine Kokken durch Anlegen von Culturen finden 
konnten, ist nur Galloway (35) so glücklich gewesen, diese auch in 
frühen Stadien des Ekzems zu entdecken und zu cultiviren; aber auch 
Galloway hält diese Kokken trotzdem nicht für die Krankheitserreger, 
wenn er ihnen auch very important influences auf die Entwicklung des 
Ekzems vindiciren möchte. 

Was man aber nach Fallenlassen der parasitären Theorie an dessen 
Stelle zu setzen habe, darüber herrscht natürlich keine Einigkeit. Prä- 
disposition, Autointoxication, nervöse Störungen und solche der inneren 
Organe spielen begreiflicher Weise eine mehr oder minder grosse Rolle 
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bei den verschiedenen Autoren; alle sind aber auch darin einig, dass äussere 
Schädlichkeiten, die die Haut tretten, wenn nicht direct die Ursache des 
Ekzems, so doch die Veranlassung zum Ausbruch des Ekzems auf indi- 
vidueller Anlage bilden. 

Dabei bleibt aber für unser Verständniss immer noch eine Lücke, und 
wir können nicht begreifen, warum nun eine Entzündung, die auf äussere 
Reize hin entstanden ist, auch nach Aussetzen dieser Reize noch 
weiter besteht und sich weiter verbreitet (wofür die parasitäre Theorie 
eine so befriedigende Erklärung gab). Für die acuten Ekzeme giebt 
Kaposi (34) die Erklärung dahin, dass sich eine ausserordentliche Reiz- 
barkeit der Nerven und der Papillargefässe entwickelt habe, der zu Folge 
die Haut die gewöhnlichen Reize, die Tag aus Tag ein die Haut tretien, 
nun mit acuter Entzündung beantworte. Durch diese gewöhnlichen banalen 
Reize werde das Ekzem unterhalten. 

Wenn diese Erklärung der erhöhten Reizbarkeit der Haut bei den 
acuten Ekzemen auch vollauf befriedigen kann, so versagt sie doch bei 
den chronischen (der Psoriasis im Aussehen sich nähernden) Ekzemen. 
Hier werden wir von einem Reizzustand der Haut, wie wir ihn bei acuten 
Ekzemen beobachten können, nichts gewahr. Warum auch diese chroni- 
schen Ekzeme sich nicht nur peripher in ihren einzelnen Papeln ver- 
grössern, sondern auch sprungweise auf vorher nicht befallene Körpertheile 
übergehen können, dafür haben wir in unserem bisherigen pathologischen 
Wissen und unseren Theorieen keine Erklärung. Diese Lücke in unserem 
Wissen wird auch aus der Brocgq’schen Formulirung: „Peczéma est un 
mode special de réaction“ (s. oben) offenbar, aber die wenigsten Dermatologen 
scheinen das Bedürfniss zu fühlen, diese Lücke genauer daraufhin zu 
untersuchen, inwieweit es bei unseren jetzigen Allgemeinkenntnissen über- 
baupt möglich ist, sie auszufüllen. Der in dieser Richtung interessante 
Versuch Robert’s, über den ich im vorigen Jahre referirt habe, hat, wie 
es scheint, bei den Dermatologen eine wenig günstige Aufnahme gefunden, 
da ihn nur Brocq in seinem ausführlichen Referat in geringschätzender 
Weise erwähnt und die ganze Theorie folgendermaassen charakterisirt: 
Mots nouveaux encore! idees anciennes, si l’on va au fond des choses. 
Und doch weisen alle klinischen Erscheinungen des Ekzems und der ver- 
wandten Flechten darauf hin, dass in der Haut selbst, in vitalen Verän- 
derungen des Gewebes das Wesen dieser Krankheiten zu suchen ist. 
Ausführlich legt das Kromayer (32) am Schluss seiner Arbeit dar. 


B. Infiltrirende Flechten. 


Unter dieser Bezeichnung habe ich alle diejenigen Hauterkrankungen 
zusammengestellt (Allg. Dermat., Berlin 1896), welche sich vorwiegend auf 
die Parenchymhaut (= Epidermis + Cutis vasculosa) beschränken und 
anatomisch neben einer mehr oder minder starken Zellinfiltration der Cutis 
vasculosa durch eine Hypertrophie der Parenchymhaut, i. e. eine Hyper- 
trophie der Reteleisten und der Papillen charakterisirt sind. Von den 
Entzündungen xar’ &5oyrv unterscheiden sie sich durch das gänzliche 
‘oder theilweise Fehlen der Exsudation, von den infectiösen Granulations- 
geschwülsten (granulirenden Flechten Kromayer’s) dadurch, dass es 
bei ihnen zur Ausbildung eines Granulationsgewebes in der Regel nicht 
kommt. 

a) Dermatomykosen. 


49) Bukovsky, J., Beitrag zur Kenntniss der experimentellen und klinischen Eigenschaften 
des Achorion Schönleinii. Arch. f. Dermat., Bd. 31, S. 362. 
Du? 
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50) Schleissner, F., Favus bei Neugeborenen. Arch. f. Dermat., Bd. 54, S. 104. 
51) Bodin, E., Sur les trichophyties de la barbe. Annales de Dermat., 1900, S. 1205. 


52) Berger, Beitrag zur Pathologie des Herpes tonsurans. Dermat. Centralbl., 1900, 
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53) Malherbe, H., Tondantes à petites spores. Journ. des mal. cutan., 1900, S. 129. 

54) Plaut, H. C., Giebt es in Hamburg wirklich eine Mikrosporie. Monatsh. f. prakt. 
Dermat., Bd. 31, S. 461. 

55) Bosellini, Di una specie di tigna da microsporin Andouini. Giorn. ital. delle mal. 
ven., 1900, S. 324. 


b) Infiltrirende Flechten mit unbekannter Aetiologie. 


56) Munro, W. J., The primary lesion of psoriasis. The Brit. Journ. of Dermat., 1900, 
S. 63. 

57) Audry, Ch., Psoriasis généralisée après un choc moral. Journ. des mal. cutan., 1900, 
S. 345. 

58) — —, Ebenda, S. 540. 

59) Nagelschmidt, F., Psoriasis und Glycosurie. Berliner klin. Wochenschr., 1900, No. 2. 

60) — —, Diss. Kiel 1900. 

61) Morel-Lavallée, Sur la transmissibilité du lichen plan. Annales de Dermat., 1900, 
S. 119. 

62) Crocker, H. Radcliffe, Lichen planus: its variations, relations and imitations. The 
Brit. Journ. of Dermat., 1900, S. 421. 

63) Schütz, J., Ein Beitrag zur Therapie und Aetiologie des Lichen chronicus circum- 
scriptus hypertrophicus (Lichen ruber verrucosus, Lichen coneus). Arch. f. Dermat., 
Bd. 52. 8. 59. 

64) Heuss, E., Lichen planus der Urethralschleimhaut. Monatsh. f. prakt. Dermat., Bd. 31, 
S. 470. 

65) Hallopeau et Compain, Sur un cas de lichen de Wilson chez un enfant de cuinque 
mois. Annales de Dermat., 1900, S. 225. 

66) Barbe, Lichen plan typique avec placard cioriné. Annales de Dermat., 1900, S. 375. 

67) Audry, Sur un lichen circonscrit à forme anormal. Annales de Dermat., 1900, S. 539. 

65) Hallopeau ct Hennocque, Sur un cas de lichen de Wilson hyperkératosique des 
extrémités avec lésions buccales et mélanodermie arsénicale. Annales de Dermat., 1900, 
S. 627. i 

69) Hallopeau ct Lemierre, Lichen plan développé exclusivement sur une cicatrie. 
Annales de Dermat., 1900, S. 771. 

70) Hügel, 1) Ein Fall von Lichen obtusus. 2) Ein Fall von Pityriasis rubra pilaris. 
Münchener med. Wochenschr., 1900, S. 1737. 

71) Hollmann, C., Zur Histopathologie der Pityriasis rosea Gibert. Arch. f. Dermat., 
Bd. 51, S. 229. l 

72) Hallopeau, Sur un cas de pityriasis rosê remarquable par l’&tendue et le siège crural 
de la plaque initiale. Annales de Dermat., 1900, S. 396. 

73) White, J. C., Case of Brocq’s erythrodermie pityriasique en plaques diseminées. 
Journ. of cut. dis., 1900, S. 536. 

74) Doutrelepont, Beitrag zur Pityriasis rubra (Hebra) Arch. f. Dermat., Bd. 51 
S. 109. 

75) Jourdanet, P., Un cas de pityriasis rubra chronique grave (type Hebra). Annales 
de Dermat., 1900, S. 1067. 

76) Graul, Œ., Casuistische Beiträge zur Symptomatologie der Pityriasis rubra. Berliner 
klin. Wochenschr., 1900, No. 3. 

77) Bespighi, Neuer Beitrag zur Hyperkeratosis centrifuga. Monatsh. f. prakt. Dermat., 
Bd. 31, S. 264. 

78) Du Castel et Lenglet, Porokératose de Mibelli. Hyperkératose centrifuge atrophiante 
de Respighi. Pseudo-lichen cirriné porokératosique de Tommasoli. Annales de Dermat.. 
1900, S. 228. 

79) Gastou, P., Kératodermie palmaire dyshidrosique. Annales de Dermat., 1900, S. 237. 

80) Casoli, Dermatosi squamose anomale. Giorn. ital. delle mal. ven., 1900, S. 538. 

S1) Buri, Ein seltener Fall von Hyperkeratose. Monatsh. f. prakt. Dermat., 1900, Bd. 30, 
S. 557. 

82) Brocq et Laubry, Deux cas de lupus &rythemateux à forme un peu isolée. Annale: 
de Dermat., 1900, S. 611. 

83) Schoonheid, P. H., Histopathologie des Lupus erythematodes und der elastischen 
Fasern. Arch. f. Dermat., Bd. 54, S. 163. 

84) Kopp, Ein Beitrag zur Kenntniss des Lupus erythematosus. Deutsches Arch. f. klin. 
Med., Bd. 66. 
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85) Roth, Fr., Ueber die Beziehungen des Lupus erythematodes zur Tuberculose. Arch. 
f. Dermat., Bd. 51, S. 3, 247, 395. 


Bukovsky (49) weist durch experimentelle Impfung der Favuspilze auf 
menschliche Haut nach, dass je nach Empfänglichkeit der Haut bald eine 
stärkere exsudative Entzündung entsteht, bald die bekannten Favuscutula. 
Je stärker die entzündliche Reaction ist, um so günstiger ist der Verlauf 
der Krankheit, sodass es bei bläschenförmiger Entzündung gar nicht zur 
eigentlichen Favuserkrankung kommt; je nach der Reaction Ändern sich 
auch die Formen des Achorion Schönleinii, sodass diese Impfexperimente 
zugleich einen Beweis für den Pleomorphismus und gegen den Pluralismus 
der Favuspilze bilden (s. ersten Jahresbericht über 1897). 

Munro (56) beschreibt als ursprüngliche erste Veränderung der 
Psoriasis ein durch Ansammlung von Leukocyten entstandenes Bläscheu 
in der Epidermis, ähnlich wie das Kopytowski (voriger Bericht No. 65) 
gethan hat. Diese bläschenartige Ansammlung von Leukocytenhaufen unter 
der Hornschicht ist weder neu, da ich sie eingehend schon im Jahre 1899 
beschrieben habe, noch regelmässig bei der Psoriasis, da sie vollkommen 
fehlen kann, noch charakteristisch für die Psoriasis, da sie bei allen ähn- 
lichen Flechten vorkommt, wie das beispielsweise Hollmann (71) für 
die Pityriasis rosea beschreibt und abbildet. Sie beweist eben nur, dass 
vorzugsweise bei allen diesen Flechten auch das Bindegewebe entzündlich 
afticirt ist und zwar vom ersten Beginn an, und dass zahlreiche Leuko- 
cyten die Gefässe verlassen, um die Epidermis zu durchwandern. 

Den Munro’schen Befund aber in der Richtung der parasitären 
Theorie ausbeuten zu wollen derart, dass die Bläschen durch Ansiedelung 
von Mikroorganismen in der Hornschicht und Chemotaxis zu erklären 
seien, wäre ebenso verfehlt, als wenn man die Beobachtung Audry’s 
(Psoriasis généralisée après un choc moral 57, 55) als Beweis auffassen 
wollte, dass die Psoriasis eine Nervenkrankheit sei, oder als wenn man 
die Beobachtung Nagelschmidt’s (59, 60), dass ein Theil der Psoria- 
tiker an Glykosurie leidet, dahin deuten wollte, dass die Glykosurie die 
Ursache der Psoriasis sei, während Nervenkrankheit und Glykosurie doch 
nur den Psoriasisausbruch begünstigende Momente darstellen können. 

Die Beobachtung von Hallopeau und Lemierre (69), dass die 
mit der Psoriasis verwandte Flechte des Lichen planus sich ausschliess- 
lich auf einer Narbe entwickelt, zeigt meines Erachtens mit zahlreichen 
anderen klinischen Erscheinungen, dass vitale Veränderungen des Gewebes 
selbst, wie sie in diesem Falle eben in der Narbe vorlagen, das Wesen 
auch dieser Krankheit ausmachen müssen, wenn auch die Veränderungen 
vorläufig noch in eben dasselbe Dunkel gehüllt sind, wie beim Ekzem. 

Mit der schon mehrfach, besonders im 3. Jahresbericht besprochenen 
Streitfrage, ob der Lupus erythematodes (wohl zu unterscheiden von Lupus 
vulgaris) eine tuberculöse Krankheit sei oder nicht, beschäftigen sich die 
Arbeiten 88—85. Schoonheid und Kopp sprechen sich gegen die 
tuberculöse Natur, Roth für dieselbe aus. Da aber auch Roth zugeben 
muss, dass ein grosser Procentsatz der Kranken keinerlei Zeichen von 
Tuberculose aufweist, so kann meiner Meinung nach der Zusammenhang 
zwischen den beiden Krankheiten im günstigsten Falle doch nur der sein, 
dass die Tuberculose ein prädisponirendes Moment für den Lupus ery- 
thematodes ist. Wie man aber den histologisch von Tuberculose ganz 
verschiedenen Lupus erythematodes (Schoonheid 83) schlechtweg als 
tuberculös bezeichnen oder als durch die Toxine der Tuberkelbacillen her- 


vorgerufen erklären kann (zumal wenn gar keine Tuberculose vorhanden 
ist), ist und bleibt mir ein Räthsel, obgleich die französischen und ein 
Theil der englischen und amerikanischen Collegen auf diesem Standpunkt 
stehen. Der Lupus erythematodes gehört seinem klinischen Verhalten 
nach zu den Flechten (chron. Ekzem, Psoriasis, Lichen etc.); seine Aetio- 
logie und Pathogenese wird nicht dadurch aufgeklärt, dass man ihn in 
einen Zusammenhang mit Tuberculose pressen will. Dies zur Zeit weit 
verbreitete Bestreben beruht m. E. auf dem erklärlichen Wunsche, für die 
ätiologisch räthselhafte Krankheit wenigstens einen Factor à tout prix zu 
haben, dem man die Aetiologie aufbürden und bei dem man sich dann in 
seinen Gedanken beruhigen könne. 


C. Granulirende Flechten. 


Tuberculose. 


86) Bernhardt, B., 1) Resorption lupöser Producte unter Pockeneinfluss.. 2) Vierzehn 
Jahre nach Tuberculose-Einimpfung in Folge ritueller Vorhautbeschneidung. Arch. f. 
Dermat., Bd. 54, S. 211. 

7) Neumann, Zur Uebertragung der Tuberculose durch die rituelle Circumcision. Münch. 
med. Wochenschr., 1900, S. 548. 

S8) Schamberg, J. F., Tuberculosis of the skin in a physician from accidental inocu- 
lation. Journ. of cut. dis., 1900, S. 221. 

£9) Scherer, A., Die Tuberculose des äusseren Ohres. Diss. Jena 1900. 

90) Du Castel, Tuberculose cutanĉe consécutive à la rougeole. Annales de Dermat., 1900, 
S. 650. 

91) Fabry, J., Ueber das Vorkommen der Tuberculosis verrucosa cutis bei Arbeitern in 
Kohlenbergwerken. Arch. f. Dermat., Bd. 51, S. 69. 


92) Brousse et Ardin-Delteil, Tuberculose cutante A manifestations multiples et varies. 
Journ. des mal. cutan., 1900, S. 657. 

v3) Liddell, J., A case of lupus circumscriptus (nodularis) The Brit. Journ. of Dermat., 
1900, S. 319. 

94) Barthélemy, Acnitis et Folliclis. Annales de Dermat., 1900, S. 868. 

95) Balzer et Alquier, Éruption de tuberculides lichénoides et acneiformes géneralisés. 
Annales de Dermat., 1900, S. 531. 

96) Gaston, Étude histologique biopsique de trois lésions cutanées denommö&es acnitis, 
follielis, tubereulides. Annales de Dermat., 1900, S. 868. 

97) Balzer et Alquier, Tuberculide multiforme très étendue. Annales de Dermat., 1900, 
S. 1171. 

98) Fox, T. Colcott, Report on the tuberculides. The Brit. Journ. of dermat., 1900, 
S. 383. 

99) Delbanco, E., Zur Klinik der tubereulösen Exantheme (Tuberculides). Ein Fall von 
Lupus erythematosus disseminatus-Boeck. Monatsh. f. prakt. Dermat., 1900, Bd. 31, 
S. 176. 


Syphilis. 

100) Proksch, Die Syphilisinfeetion durch Leichname. Dermat. Centralbl., Bd. 4, No. 1. 

101) Hügel, GO. und Holzhäuser, K., Vorläufige Mittheilungen über Syphilisimpfungen 
am Thiere. Arch. f. Dermat., Bd. 51, S. 225. 

102) Levi, Su alcuni tentativi di inoculatione di prodotti sifilitici negli animali. Giorn. ital. 
delle mal. ven., 1900, S. 296. 

103) Audry, Ch., Ueber einige Einzelheiten der Structur des syphilitischen Hodens. Monatsh. 
f. prakt. Dermat., Bd. 30, 1900, S. 505. 

104) Köbner, H., Zwei Fälle von syphilitischen Primäraffeeten mit abnormem Sitz bezw. 
Verlauf. Deutsche med. Wochenschr., 1900, No. 14. 

195) Stern, E., Initialsklerose am Hals. Arch. f. Dermat., Bd. 53, S. 45. 

106) Lublinski, W., Die Syphilis der Zungentonsille nebst Bemerkungen über ihr Ver- 
hältniss zur glatten Atrophie der Zungenbalgdrüsen. Deutsche med. Wochenschr., 1900, 
No. 14. 

107) Hirschlaff, W., Ueber Lichen syphiliticus. Dermat. Centralbl., 1900, No. 4. 

108) Bukorsky, J., Beitrag zur Aetiologie der uleerösen Syphilide der Frühperiode. Wiener 
klin. Rundschau, 1900, No. 48. 

109) Balzer, Syphilide pigmentaire avec stries atrophiques; pathogenie de la syphilide pig- 
mentaire. Annales de Dermat., 1900, S. 106. 
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110) Legrain, Note sur un cas de syphilide pigmentaire (M&lanoderıinie atypique en placards 
disséminés sur le tronc). Annales de Dermat., 1900, S. 780. 


Lepra. 

111) Glück, L., Zur Klinik der Lepra des männlichen Geschlechtsapparats. Arch. f. Dermat., 
Bd. 52, S. 197. 

112) Sokolowsky, R., Beitrag zur pathol. Anatomie der Lepra. Diss. Königsberg 1900. 

113) Polakowski, H., Ueber präcolumbische Lepra. Dermat. Centralbl., 1899/1900, No. 2. 

114) Broes van Dort, T., Die Lepra in Niederländisch-Ostindien in der jetzigen Zeit. 
Dermat. Zeitschr., 1900, S. 495. 

115) Morrow, P. A., A case of macular lepride of the scalp. Journ. of cut. dis., 1900, 
S. 10. 

116) Hallopeau et Lemierre, Lèpre avec poussées aigues de nodules suivent le trajet des 
Iymphatiques. Annales de Dermat., 1900, S. 517. 

117) Hallopeau et Laffitte, Sur un cas de lèpre avec cicatrices caractérisées par un plisse- 
ment en crépins de l’&piderme. Annales de Dermat., 1900, S. 519. 

118) La Mensa, L’immunitä e la chemiotassi per la lepra negli animali e tentativi diretti 
ad abolirla. Giorn. ital. delle mal. ven., 1900, S. 420. 


Die übrigen Granulationsflechten. 
119) v. Marschalk6, Th., Zur Histologie des Rhinoskleroms. Arch. f. Dermat., Bd. 53, 


S. 163. 

120) — —, Die Plasmazellen im Rhinoskleromgewebe, insbesondere über die hyaline De- 
generation derselben auch bei einigen anderen pathologischen Processen. Eben«da, Bd. 54, 
S. 235. 


121) Breda, Framhoesia brasiliana a bouba. Giorn. ital. delle mal. ven., 1900, S. 489. 

122) Anthony, H. G., and Herzog, M., A case of blastomycetie dermatitis engraftet on 
syphilitic ulcers. Journ. of cut. dis., 1900, S. 1. 

123) Montgomery, D. W., A disease caused by a fungus; the protozoie dermatitis of Rix- 
ford and Gilchrist. The Brit. Journ. of Dermat., 1900, S. 343. 

124) Unna, P. G., und Delbanco, E., Beiträge zur Anatomie des indischen Madurafusses 
(Mycetoma, Fungus disease of India). Monatsh. f. prakt. Dermat., Bd. 31, S. 545. 


Nach Proksch (100) ist in der Literatur kein einziger Fall von 
Syphilisinfection durch Leichname vorhanden, welcher der Kritik Stand 
balten könnte. Selbst ein von Lang mitgetheilter einschlägiger Fall ist 
nicht ganz einwandsfrei, da eine spätere Syphilisinfection der durch Ver- 
letzung am Cadaver gefolgten Wunde möglich gewesen sei. 


Hügel und Holzhäuser (101) haben Impfungen an Schweinen 
einmal durch subcutane Injection von Blut secundär Syphilitischer, dann 
durch Einpflanzen von Sklerosenstücken unter die Haut vorgenommen. 
Während beim letzteren Verfahren keinerlei Erscheinungen auftraten, be- 
obachteten die Verfasser beim ersteren Anschwellung der Lymphdrüsen 
und nach 14 Tagen Entwicklung eines maculopapulösen Exanthems, das 
mit dem beim Menschen beobachteten grosse Aehnlichkeit hatte. Das 
geimpfte Schwein blieb in seiner Ernährung zurück. Wenn natürlich auch 
ein einmaliges Experiment noch nicht genügt, um sichere Schlussfolge- 
rungen zu ziehen, so ermuthigen doch die Impfresultate gegenüber den 
bisher negativ ausgefallenen Versuchen, über die auch Levi, der mit 
Affen experimentirte, berichtet, zur Fortsetzung der Experimente, da es 
selbstverständlich von grossem Werthe für Pathologie und Therapie wäre, 
die Syphilis experimentell auf Thiere übertragen zu können. 

In einer sehr ausführlichen histologischen Arbeit kommt von Mar- 
schalkö (119, 120) zu folgenden Hauptergebnissen: „Ausser den Rhino- 
sklerombakterien sind auch die Mikulicz’schen Zellen specifische Ele- 
mente des Rhinoskleroms. Dieselben sind ganz sicher Bindegewebszellen, 
welche in Folge der Einwirkung der Bakterien eine eigene Degeneration 
eingehen, die sehr grosse Aehnlichkeit mit der einer Leprazelle aufweist. 
In jeder einzelnen Mikulicz’schen Zelle lassen sich, wenigstens im An- 
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fangsstadiun: der Degeneration, die ganz charakteristischen Rhinosklerom- 
bacillen nachweisen. Wenn die Mikulicz’schen Zellen zu Grunde gehen, 
ergiessen sich die Bacillen frei ins Gewebe. Andere Zellen wie die 
Mikulicz’schen enthalten niemals Rhinosklerombacillen. 

Die „hyalinen“ und „kolloiden‘ Zellen des Rhinoskleronıgewehes sind 
nichts anderes als Plasmazellen, die eine eigenthümliche, bei unseren 
heutigen Kenntnissen als hyaline Degeneration zu bezeichnende Verände- 
rung ihres Protoplasmas eingehen. Die Anfangs sehr kleinen, scharf con- 
tourirten Kügelchen im Inneren der Zelle verschmelzen im weiteren Ver- 
lauf zu grösseren Kugeln, die nach Zugrundegehen der Zelle frei werden 
und dann die sog. Russell’schen oder Fuchsinkörperchen darstellen. Diese 
sind für das Rhinosklerom nicht specifischh da Marschalkó sie auch 
in anderen pathologischen Geweben, syphilitischen Sklerosen, Careinomen, 
Sarkomen, Ulcus ventriculi manchmal in grosser Anzahl gefunden hat.“ 

Bei den von amerikanischen Schriftstellern als Blastomykose oder 
Protozoenkrankheit publicirten Dermatosen ist eine gewisse skeptische 
Vorsicht geboten, zumal wenn, wie in dem Fall von Anthony und Her- 
zog (122), die einem tubero-ulcerösen Syphilid ähnelnde Hautaffection 
unter Jodkali vollkommen abheilt, oder die histologischen Befunde weder 
exact beschrieben noch illustrirt sind, wie in der Publication von Mont- 
gomery (123). Den einzigen sicheren Fall von Blastomykose, den 
Buschke veröffentlicht hat, habe ich im vorigen Jahresbericht nebst zu- 
gehöriger Literatur eingehend besprochen. 

Unna und Delbanco (124) kommen auf Grund histologischer Unter- 
suchungen zu dem Resultat, dass dem indischen Mycetom verschiedene 
Strahlenpilzarten zu Grunde liegen, deren nahe Verwandtschaft durch die 
Gleichheit der von ihnen gesetzten Gewebsveränderungen bekräftigt wird. 


3. Arzneiexantheme. Angioneurosen. Neurotische Entzündungen. 


Arzneiexantheme. 


125) Hallopeau et Lemierre, Sur un nouveau cas d’acne chlorique. Annales de Dermat., 
1900, S. 706. 

126) Hallopeau, Sur la cause prochaene de l’acne chblorique et de sa coloration noire. 
Annales de Dermat., 1900, S. 1146. 

127) Thibiörge, G., et Pagnier, P., Nouveau cas d’acn& chlorique. Annales de Dermat., 
1900, 8. 97. Ä 

128) Hallopeau ct Trastour, Continuation de la serie des acn&s chloriques. Annales de 
Dermat., 1900, S. 1240. ` 

129) Thibierge, G., et Pagnier, P., L’aent chlorique. Annales de Dermat., 1900, S. 515. 

130) Pini, @., Bromoderma nodosum fungoides. Arch. f. Dermat., Bd. 52, S. 162. 

131) Hallopeau ct Trastour, Sur un nouveau cas de bromisme suppur& en placards 
agglomeres. Annales de Dermat., 1900, S. 883. 


Erytheme, Urticaria, Purpura, Prurigo. 


132) Török, L., Ucber das Wesen der sog. Angioneurosen der Haut, insbesondere über das 
Wesen der pathologisch-anatomischen Veränderungen der Urticaria, des Erythema multi- 
forme und des Erythema nodosum. Arch. f. Dermat., Bd. 53, S. 243, 

133) Beer, M., Untersuchungen über die histologischen Veränderungen der Haut bei acuten 
Exanthemen. Dermat. Zeitschr., 1900, S. 158. 

134) Siegel, Untersuchungen über die Aotiologie der acuten Exantheme. Deutsche mel. 
Wochenschr.. 1901, No. 19. 

135) Osler, W., The visceral lesions of the erythema group. The Brit. Journ. of Dermat., 
1900, 8. 227. 

136) Nehrkorn, Beitrag zur Purpura haemorrhagica. Münchener med. Wochenschr., 1900, 
S1372. 

137) Edel, P., Ein eigenartiger Fall von Purpura rheumatica. Deutsche med. Wochenschr., 
1900, No. 39. 

138) Bruck, A., Purpura rheumatica und Angina. Berliner klin. Wochenschr., 1900, No. 45. 
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139) Weber, F. P., Notes on a case of purpura with remarks on the nature and viscera 
complications of cases of purpura. The Brit. Journ. of Dermat., 1900, S. 77. 

140) Balzer et Alquier, Ocdime strumeux ou érythème induré chez une jeune fille. An- 
nales de Dermat., 1900, S. 625. 

141) Lublinski, W., Diffuses chronisches Hautödem mit Betheiligung des Kehlkopfes. Ber- 
liner klin. Wochenschr., 1900, No. 49. 

142) Rosin, H., Ein Fall von diffusem chronischem Hautödem. Berliner klin. Wochenschr., 
1900, No. 38. 

143) Fabry, J., Ueber einen eigenthümlichen Fall von Dermographismus (Urticaria chronica, 
factitia, haemorrhagica). Arch. f. Dermat., Bd. 54, S. 111. 

144) Colombini, Un caso di orticaria pimmentosa. Giorn. ital. delle mal. ven., 1900, S. 68. 

145) Gastou, P., Le prurigo gestationis. Annales de Dermat., 1900, S. 233. 


Herpes zoster, Trophoneurosen. 


146) Kopytowski, W., Zur pathologischen Anatomie des Herpes zoster. Arch. f. Dermat., 
Bd. 54, S. 17. 

147) Bettmann, Ucber Hautaffectionen nach innerlichem Arsenikgebrauch. Ein Beitrag zur 
Frage des Zoster arseniealis. Arch. f. Dermat., Bd. 51, 8. 203. 

145) Levin, B., Ucber Herpes bei Frauen und seine Beziehungen zur Menstruation. Mün- 
chener med. Wochenschr., 1900, S. 659. 

149) Fournier, Zona double et alterné. Annales de Dermat., 1900, S. 890. 

150) Willmott, Evens, Meningitis Herpes. The Brit. Journ. of Dermat., 1900, S. 83. 

151) Wende, G. W., Dermatitis vesico-bullosa et gangraeuosa. Report of two cases having 
hysterie-traumatic origin. Journ. of cut. dis., 1900, S. 548. 

152) Leredde, Die Rolle des Nervensystems bei den Hautkrankheiten. Monatsh. f. prakt. 
Dermat., Bd. 30, 1900, S. 101. 


Von der im vorigen Jahresbericht (No. 272, Herxheimer) erwähnten 
Chloracne werden einige Fälle durch französische Autoren (125— 129) mit- 
getheilt, über die ich jedoch erst im nächsten Jahresbericht referiren werde 
im Zusammenhange mit Arbeiten von deutschen Autoren, die dem heurigen 
Dernatologen-Congress in Breslau vorgelegen haben. 

Török (132) polemisirt, gestützt auf seine und Philippson’s 
(voriger Jahresbericht No. 167) histologische Untersuchungsresultate bei 
Erythemen und Urticaria gegen die ganze Gruppe der Angioneurosen, die 
er im Gegensatz zu den Entzündungen nicht gelten lassen will, da sich 
bei beiden dieselben histologischen Veränderungen vorfinden. Er fasst 
nicht nur das Erythema multiforme und nodosum, sondern auch die 
Urticaria als einfache „Entzündungen“ auf. Selbst zugegeben, dass ein 
Ekzem und eine Urticariaquaddel sich principiell histologisch nicht unter- 
scheiden sollten, so würde der Kliniker beide nie identificiren wollen. Die 
Begritfe des Erythems, Oedems und der Entzündung sind m. E. klinische 
und nicht pathologische und noch viel weniger pathologisch anatomische. 
Eine Urticaria oder Flohstichquaddel als Entzündung zu bezeichnen, er- 
weitert in ganz unvortheilhafter Weise den Begriff der Entzündung, eine 
Erweiterung, die in keiner Weise gerechtfertigt wird durch die nicht zu 
bestreitende Thatsache, dass zwischen einer nur wenige Minuten bestehen- 
den Urticariaquaddel (Urtic. factitia) und der hochgradigsten Entzündung 
sich mit Leichtigkeit alle Uecbergänge finden lassen. Ebenso könnten 
und sind ja auch alle pathologischen Vorgänge bis zu den Geschwülsten 
als entzündlich bezeichnet worden, wenn gewisse histologische Verände- 
rungen (zellige Infiltration) constatirt worden sind, was ebenso sehr zu 
verwerfen ist, da wir alsdann in der Pathologie nur einen einzigen Vor- 
gang haben würden: die Entzündung, die wir zum gegenseitigen raschen 
Verständniss doch wieder zerlegen und mit neuen Namen ausstaffiren 
müssen. 

Viele Pathologen und pathologische Anatomen glauben den klinischen 
Begrifi der Entzündung pathologisch-anatomisch definiren zu können und 
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zu müssen. Diesen Fehler machen auch Török und Philippson, 
während gegen die einzelnen histologischen Untersuchungsresultate, dass 
beim Erythema multiforme gleich wie bei länger bestehenden Urticaria- 
quaddeln sich Gewebsveränderungen, wie bei Entzündungen finden, nichts 
einzuwenden ist. 


Beer (133) fand bei Scharlach und Masern nur Hyperämie und 
Oedem, keine zellige Infiltration, Resultate der histologischen Untersuchung, 
die mit denen Unna’s übereinstimmen, in Widerspruch indessen stehen 
mit den Untersuchungsresultaten anderer Autoren, die eine mehr oder 
weniger starke Emigration weisser Blutkörperchen bei beiden Exanthemen 
feststellen konnten. Ich vermuthe, dass diese Differenzen von verschiedenen 
Entwicklungsstadien des Exanthems, die der Untersuchung zu Grunde 
lagen, herrühren. Ich selbst habe vor Jahren bei einem dem Lebenden 
excidirten Hautstückchen auf der Höhe eines Masernexanthems deutliche 
Zellinfiltration der oberflächlichen Cutisschichten constatiren können. 

Kopytowski (146) untersucht und erläutert durch gute Illustrationen 
die epithelialen Veränderungen beim Herpes zoster, die er als Abart der 
Weigert’schen Coagulationsnekrose auffasst im Gegensatz zu Unna, der 
eine besondere Degeneration der Epithelien, die „ballonirende‘“‘ annehmen 
zu müssen geglaubt hat. 


4. Geschwürige Processe. Gangrän. 


153) Brocq, Labbé et Laubry, Gangröne unilatérale de la face A pousstes consécutives. 
Annales de Dermat., 1900, S. 731. 

154) Hallopeau et Lemierre, Contribution à Dëtode du chancre simple chez la femme. 
Annales de Dermat., 1900, S. 521. 

155) Couper, D., A case of dermatitis gangraenosa. The Brit. Journ. of Dermat., 1900, 
S. 86. 

156) Werner, A., Ueber einen typischen Fall von spontaner symmetrischer Gangrän, der 
sog. „Raynaud’schen Krankheit“. Diss. Jena 1900. 

157) Vincent, H., Examen bact£riologique d'un cas d’ulcere des pays chauds (ulcere de la 
Guadeloupe). Annales de Dermat., 1900, S. 812. 


56. Geschwülste. 


A. Epitheliale, benigne. 


158) Neumann, J., Das Syringokystom. Arch. f. Dermat., Bd. 54, 8. 3. 

159) Csillag, J., Beitrag zum Wesen der secundären epithelialen Cysten. Arch. f. Dermat., 
Bd. 52, S. 253. 

160) Bandler, W., Zur Entstehung der Dermoidcysten. Berliner klin. Wochenschr., 1900, 
No. 7. 

161) Piccardi, Adenoma sebaceo e neo sebaceo. Giorn. ital. delle mal. ven., 1900, S. 693. 

162) Whiteside, G. S., An unusual case of non-malignant papilloma. Journ. of cut. dis., 
1900, S. 507. 

163) Pezzoli, C., Zwei Falle von sog. Adenoma schaceum (Hallopeau-Leredde’s „Naevi sym- 
metriques de la face“). Arch. f. Dermat., Bd. 54, S. 193. 

164) Balzer et Alquier, Molluscum contagiosum en tumeur à la plante du pied. Annales 
de Dermat., 1900, S. 528. 


B. Bindegewebige, benigne. 


165) Zusch, O., Ein Beitrag zur Lehre von den multiplen Fibromen und ihrer Beziehung 
zu den Neurofibromen. Vir.n. Arch., Bd. 160, N. 407. 

166) Danlos, Dermato-fibromes gênéralisés. Annales de Dermat., 1900, S. 394. 

167) Porges, F., Ueber Dermatitis papillaris. Arch. f. Dermat., Bd. 52, S. 323. 

168) Wolff, 2 Fälle von sehr ausgedehnter Angioelephantiasis. Berliner klin. Wochenschr., 
1900, No. 10. 

169) Hallopeau et Trastour, Sur un cas de naevus angiomateux de lavant-bras avec 
hypertrophie et hyperkeratose. Annales de Dermat., 1900, S. 632. 

170) Sherwell, S8., A case of xanthoma diabeticorum. Journ. of cut. dis., 1900, S. 337. 

171) Bodin, E., Pseudo-Xanthom élastique. Annales de Dermat., 1900, S. 1073. 
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172) Boberts, L., Notes for the study of superficial myomata. The Brit. Journ. of Dermat., 
1900, S. 115. 

173) v. Marschalkó, Th., Zur Kenntniss der multiplen Hautmyome. Monatsh. f. prakt. 
Dermat., Bd. 31, S. 313. 

174) Wolters, M., Hacmangioendothelioma tuberosum multiplex und Haemangiosarcoma 
cutis. Arch. f. Dermat., Bd. 53, S. 269. 

175) Wälsch, L., Ucber das Lymphangioma cutis cysticum circumscriptum. Arch. f. Dermat., 
Bd. 51, S. 97. 

176) Whitefield, A., On the origin of the so-called naevus cells of soft moles and the for- 
mation of the malignant growths derived from them. The Brit. Journ. of Dermat., 
1900, S. 267. 

177) Audry, Ch., Ueber die epitheliale Natur der Naevuszellen. Monatsh. f. prakt. Dermat., 
Bd. 30, 1900, S. 409. 


C. Epitheliale, maligne. 


178) Nobuyuki, A., Ueber das Lupuscarcinom. Diss. Breslau 1900. 

179) Kreibich, K., Lupus erythematodes mit multipler Carcinombildung. Arch. f. Dermat., 
Bd. 51, S. 347. 

180) Pringle, J. J., Multiple epithelioma developing upon lupus erythematosus. The Brit. 
Journ. of Dermat., 1900, S. 1. 

131) Holländer, E., Lupus crythematodes und Carcinom. Dermat. Zeitschr., 1900, S. 962. 

152) Lehrmann, B., Ein Fall von Rhinosklerom durch Carcinom complicirt. Diss. Frei- 
burg 1900. 

183) Allworthy, S W., A case of multiple carcinomata of the skin. The Brit. Journ. of 
Dermat., 1900, S. 350. 

184) Audry, Sur un angio-£pithälioma de la peau. Annales de Dermat., 1900, S. 785. 

185) Herxheimer und Hildebrandt, Ucber Xeroderma pigmentosum. Münchener med. 
Wochenschr., 1900, S. 1099. 

186) Okamura, T., Ueber Blutbefunde bei Xeroderma pigmentosum. Arch. f. Dermat., 
Bd. 51, S. 87. 

187) Krompecher, E., Der drüsenartige Oberflächenkrebs. Ziegler’s Beitr. zur pathol. Anat., 
Bd. 28, Heft 1. 

188) Goldberg, A., Zur Entstehung des Carcinoms der Haut und der Schleimhäute nach 
chronischer Reizwirkung. Diss. Freiburg 1900. 

159) Lohmer, H., Ueber das Wachsthum der Haut- und Schleimhautcareinome. Ziegler’s 
Beitr. zur pathol. Anat., Bd. 28, Heft 2. 

190) Hartzell, B., The etiology and pathology of malignant diseases of the skin affecting 
the epithelial tissues. Journ. of cut. dis., 1900, S. 435. 


D. Bindegewebige, maligne. 


191) Iwanoff, W., Ueber Hautsarkome. Arch. f. Dermat., Bd. 53, S. 325. 

192) Friedeberg, J., Ueber einen Fall von Lymphosarkom mit Pruritus. Diss. Leipzig 
1900. 

193) Schalck, A., A contribution of the histogenesis of melanosarcoma of the skin. Journ. 
of cut. dis., 1900, S. 145. 

194) Campana, Un’ altro caso di sarcoma idiopatico della cute (Kaposi) accompagnato da 
alterazioni anatomiche del sistema nervoso. (Studio istologico, con figure.) Clinica 
dermosif., 1900, S. 3. 

195) Sellei, J., Ueber das idiopathische Kaposi’sche Sarcoma multiplex (pigmentosum) 
haemorrhagicum. Monatsh. f. prakt. Dermat., Bd. 31, S. 413. 

196) Delbanco, E., Ein im Subeutangewebe gelagertes Riesenzellensarkom (Myélome des 
parties molus, Tumeur à myéloplaxes) an der Dorsalseite des Daumens. Monatsh. f. 
prakt. Permat., Bd. 31, 1900, S. 161. 

197) Winfield, J. Mac Farlane, Report of a case of cutaneous angiosarcoma. Journ. of 
cut. dis., 1900, S. 113. 

198) Fendt, H., Beiträge zur Kenntniss der sog. sarkoiden Geschwülste der Haut. Arch. f. 
Dermat., Bd. 53, S. 213. 

199) Hallopean et Roché, Sur un mycosis localisĉe en une enorme tumeur faciale et une 
éruption eezcmatoide de Pune des mains. Annales de Dermat., 1900, S. 110. 

200) Gaston ct Sabareanu, Mycosis fongoide. Annales de Dermat., 1900, S. 534. 

201) Hallopeau ct Lemierre, Nouvelles études sur l’erythrodermie prémycosique. Annales 
de Dermat., 1900, S. 762. 

202) Galloway, J., ct Mailcod, J., Mycosis fungoides. An examination of three cases. 
The Brit. Journ. of Dermat., 1900, S. 153. 

203) Dubreuilh, W., ct Venot, A., Tumeur d’aspeet sarcomateux causée par des corps 
étrangers multiples. Annales de Dermat., 1900, S. 1062. 
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Neumann (158) beschreibt multiple kleine Geschwülstchen auf 
Brust und Bauch an 2 Kranken, die er auf Grund der histologischen 
Untersuchung als Syringocystom diagnosticirt und mit den von Török 
als „Syringo-Cystadenom“, von Jaquet und Darier als „Hydradénomes 
eruptifs“, von Quinquaud als „cellulome épithelial eEruptif“ und Anderen 
mehr identificirt. Das histologische Bild der kleinen Geschwulst zeigt 
mehr oder minder zahlreiche Stränge mit kolbenartiger Anschwellung, die 
in den mittleren und tieferen Schichten der Cutis liegen und aus Zellen 
mit epithelialem Habitus bestehen. Das Cutisgewebe ist erhalten; die von 
2—3 Zellenreihen gebildeten Stränge scheinen zwischen die kollagenen 
Bindegewebsbündel eingebettet und zeigen besonders im Centrum der 
kolbigen Anschwellungen kolloide Degeneration. Die Geschwülstchen be- 
stehen seit vielen Jahren ohne wesentliche Wachsthumserscheinungen. 


Es ist Neumann offenbar entgangen, dass diese Geschwäülstchen im 
letzten Jahrzehnt den Gegenstand einer lebhaften Controverse gebildet 
haben und von einer Reihe von Autoren mit den von Hebra, Kaposi, 
Bisiadeki, Lesser, Beneke als „Lymphangioma tuberosum multiplex“, 
von Jarisch und Elschnig als „Haemangioendothelioma tuberosum 
multiplex“, von Kromayer als „Endothelioma tuberosum multiplex“ be- 
schriebenen Geschwälsten für identisch gehalten werden, während der Ursprung 
der Zellstränge in das Bindegewebe verlegt wird. Wolters (174) be- 
schreibt. einen gleichfalls hierher gehörigen Fall als Haemangioendotlhelioma 
tuberosum multiplex und erörtert die Streitfrage in kritischer Darstellung 
erschöpfend. 

Nach Abheilen von Blasen (Pemphigus, Epidermolysis hereditaria) 
bleiben gelegentlich multiple milienartige Bildungen zurück, die Czillag 
zum Gegenstand seiner Untersuchungen macht. Die kleinen, secundären 
epidermidalen Cysten gehen theils von den Schweissdrüsen, theils von 
den Haarfollikeln aus und sind dann als wahre „Milien zu betrachten. 
Ihre Entstehung wird durch den Process der Blasenbildung erklärt, durch 
welche Theile des Schweisstrüsenausführungsgangs und des Haarfollikels 
aus der Haut heraus und abgerissen werden, so dass der in der Cutis 
zurückbleibende epitheliale Rest den Zusammenhang mit der Epidermis 
verliert und somit die Bedingungen zur epithelialen Cystenbildung im 
Bindegewebe erhält. 

Wiederum liegen zwei Arbeiten (176, 177) vor, welche die Naevus- 
zellen von den Epithelien der Epidermis ableiten und ganz vorzügliche 
Photographicen (besonders Whitefield) von dem Process der Abschnürung 
der Zellen von der Epidermis geben. Whitefield ist einer von den 
wenigen Autoren, die über diese Feststellung hinaus sich mit der Natur 
der abgeschnürten Zellhaufen beschäftigen und zum Resultate kommen, 
dass sie die epitheliale Natur abgestreift haben. Das theoretisch Wichtige 
bei dem ganzen Processe ist eben die Veränderung des biologischen 
Charakters der in Frage stehenden Zellen, als Ursache der pathologischen 
Vorgänge und Wesen des ganzen histologischen Processes (vergl. die 
vorigen Jahresberichte). 

Dass chronische Hautentzündungen aus der Reihe der Granulations- 
geschwülste mit Careinom sich complieiren können, besonders Lupus (178), 
ferner Rhinosklerom (182), ist eine bekannte Thatsache; bisher nicht be- 
obachtet wurde die Combination von Lupus erythematodes, von der IM 
vorigen Jahre drei unabhängig von einander untersuchte Fälle publicirt 
worden sind (178—180), während die Combination von Psoriasis und 
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einfachen Hautentzündungen (Ulcus cruris) mit Krebs ja schon lange be- 
kannt sind. 

Ueber das Wachsthum der Haut- und Schleimhautcarcinome macht 
Lohmer an der Hand einer Reihe instructiver Zeichnungen Mittheilungen 
und widerlegt die Ribbert’sche Auffassung, dass das periphere Wachs- 
thum der Krebse stets nur von den centralen Carcinomknoten ausgehe, 
ohne dass die Epidermis sich weiter an dem Wachsthum betheilige und 
carcinomatös degenerire. 


6. Erkrankungen der Drüsen, Haare, Nägel. 


204) Pohl, J., Die Wachsthumsgeschwindigkeit des Kopfhaares. Dermat. Centralbl., 1899/1900, 
No. 3. 

205) Ruggles, E. Wood, Monilethrix. Journ. of cut. dis., 1900, S. 500. 

206) Schütz, J., Ein Fall von Spindelhaaren (Pili monileformes), Aplasia pilorum inter- 
mittens-Virchow, Monilethrix-Cooker, Nodose hair-Smith. Arch. f. Dermat., Bd. 53, 
S. 69. 

207) Beck, C., Ueber Trichorrhexis nodosa der Schamhaare, zugleich ein Beitrag zur Sym- 
biose der Bakterien. Monatsh. f. prakt. Dermat., Bd. 31, S. 361. 

208) Suchaneck, Ueber gehäuftes Vorkommen von Talgdrüsen in der menschlichen Mund- 
schleimhaut. Münchener med. Wochenschr., 1900, S. 575. 

209) Liepmann, P., Ueber das Vorkommen von Tidgdrüsen im Lippenroth des Menschen. 
Diss. Königsberg 1900. 

210) Heuss, E., Ueber postembryonale Entwicklung der Talgdrüsen in der Schleimhaut der 
menschlichen Mundhöhle. Monatsh. f. prakt. Dermat., Bd. 31, S. 501. 

211) Okamura, T., Ueber die Entwicklung des Nagels beim Menschen. Arch. f. Dermat., 
Bd. 52, S. 223. 

212) Heller, J., Die Krankheiten der Nägel. Berlin, Aug. Hirschwald, 1900. 

213) Buschke, A., Experimenteller Beitrag zur Kenntniss der Alopecie. Berliner klin. 
Wochenschr., 1900, No. 53. 

214) Lassar, O., Ueber Alopecia areata. Dermat. Zeitschr., 1900, S. 809. 

215) Mibelli, Sulla alopecia areata. Giorn. ital. delle mal. ven., 1900, S. 533. 

216) Jacquet, L., Sur la nature et le traitement de la pelade. Annales de Dermat., 1900, 
S. 583. 

217) Gaucher, E., Acné cornée végétante. Annales de Dermat., 1900, S. 1175. 

218) Schütz, J., Klinisches über Akne und den seborrhoischen Zustand. Arch. f. Dermat., 
Bd. 51, S. 323. 

219) Anderson, W., On seborrhoca and its results. The Brit. Journ. of Dermat., 1900, 
S. 276. 

220) Heidingsfeld, L., Leucopathia anginum. Journ. of cut. dis., 1900, S. 490. 


Durch genaue Messung fand Pohl (204), dass das Kopfhaar in einem 
Monat etwa 11—15 mm wachse, dass das Wachsthum der einzelnen Haare 
nach dem Alter des Menschen variire und dass die einzelnen Haare des- 
selben Menschen verschiedene Wachsthumsgeschwindigkeit haben. Da er 
die Lebensdauer des einzelnen Haarindividuums auf 2 bis 6 Jahre angiebt, 
so würde das menschliche Haupthaar im besten Falle eine Länge von 
1 Meter 8 cm erreichen können. 

Ueber das Vorkommen von Talzdrüsen in der Schleimhaut des 
Mundes (208—210) habe ich im vorigen Jahre berichtet. 

Eine besondere Beachtung verdient die monographische Bearbeitung 
des klinisch und pathologisch-anatomisch noch wenig aufgeklärten Ge- 
bietes der Krankheiten der Nägel durch Heller (212), der unser ge- 
sammtes Wissen auf diesem Gebiete zusammenstellt und zu ordnen versucht. 

Durch Verabreichung von Thalliumacetat gelang es Buschke (213), 
bei Mäusen ceircumscripten und diffusen Haarausfall zu erzeugen, ein 
werthvolles Resultat im Hinblick auf die beim Menschen beobachtete 
Alopecia areata, für deren bisher in völliges Dunkel gehüllte Aetiologie 
dadurch wenigstens die Aussicht und die Möglichkeit eines Verständnisses 
erwächst. 
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7. Klinisch wichtige Folgezustände von Affectionen verschiedener Art. 
Pigmentanomalieen. 


221) Huber, A., Ueber Atrophia idiopathica diffusa progressiva cutis im Gegensatz zur 
senilen Atrophie der Haut. Arch. f. Dermat., Bd. 52, S. 71. 

222) Bechert, W., Ueber einen Fall diffuser idiopathischer Hautatrophie. Arch. f. Dermat., 
Bd. 53, S. 35. 

223) Hallopeau et Nazare-Aga, Sur un cas de morphée avec hyperhömies et ischemies 
intermittentes quotidiennes. Annales de Dermat., 1900, S. 226. 

224) Mibelli, V., Maculae atrophicae bei einem Syphilitiker. Monatsh. f. prakt. Dermat., 
1900, S. 410. 

225) Roberts, L., Notes for the study of scleroderma following injury. The Brit. Joum. 
of Dermat., 1900, S. 118. 

226) Lindemann, Beitrag zur Casuistik und Therapie der Sklerodermie. Deutsches Arch. 
f. klin. Med., Bd. 66. 

227) Esser, Sclerema neonatorum im Zusammenhang mit ausgedehnter Lungenblutung. 
Münchener med. Wochenschr., 1900, S. 352. 

228) Streit, H., Ueber Vitiligo. Diss. Königsberg 1900. 

229) Hallopeau et Trastour, Contribution A l'étude des troubles de la pigmentation chez 
les psoriasiques. Annales de Dermat., 1900, S. 851. 

230) Pförringer, Zur Entstehung des Hautpigments bei Morbus Addison. Centralbl. f. allg. 
Pathol., 1900, S. 1. 

231) Venanzi, Alcuni disturbi di pigmentazione della cute, raffrontati a fenomeni speri- 
mentali delle capsule surrenali. Clinica dermosifil., 1900, S. 27. 

232) Riecke, B., Ucber Ichthyosis congenita. Arch. f. Dermat., Bd. 54, S. 289. 

233) Lung, Ph., Beitrag zur Kraurosis vulvae. Deutsche med. Wochenschr., 1900, No. 21. 


Von der sehr seltenen Krankheit der diffusen idiopathischen Haut- 
atrophie, bei der die Haut dünn wie Cigarettenpapier wird, sind im 
vorigen Jahre 2 Fälle publicirt worden (221, 222). Die histologischen 
Untersuchungen von Huber (221) zeigen, dass es sich im Beginn der 
Affection um entzündungsähnliche Veränderungen der Haut handelt, in 
deren Gefolge oder durch die die Haut eingeschmolzen wird und narbig 
atrophirt. 


8. Varia. Anomalieen. Histologisches. Allgemeines. 


234) Weidenfeld, St., Zur Physiologie der Blasenbildung. Arch. f. Dermat., Bd. 53, S. 3. 

235) Merck, L., Zur Frage der Blasenbildung der Haut. Arch. f. Dermat., Bd. 53, S. 349. 

236) Philippson, Epidermolisi bollosa abituale traumatica. Giorn. ital. delle mal. ven., 
1900, S. 586. 

237) Colombini, P., Beitrag zum Studium der Epidermolysis bullosa hereditaria. Monatsh. 
f. prakt. Dermat., Bd. 30, 1900, S. 457. 

238) Balzer et Alquier, Dermatite bulleuse congénitale à kystes épidermiques. Annales 
de Dermat., 1900, S. 759. 

239) Stelzle, E., Ueber Epidermolysis bullosa. Diss. München 1900. 

240) Michaelsen, O., Ueber Epidermolysis bullosa hereditaria. Deutsche med. Wochenschr., 
1900, No. 16. 

241) Philippson, L., Ueber Embolie und Metastasen in der Haut. Arch. f. Dermat., 
Ba. 51, S. 33. 

242) Buxton, B. H., Notes of thought on malignant tumors. Journ. of cut. dis., 1900, 
S. 154. 

243) — —, Classification of tumors. Ebenda, S. 74. 

244) Stelwagon, H. W., A report of two cases of persistent exfoliation of the lips. Joum. 
of eut. dis., 1900, S. 268. 

245) Caffin, A., Un cas de mülanoglossie. Journ. des mal. cut., 1900, S. 65. 

246) Dore, 8. E., Cutaneous affections occuring in the course of Graves’ disease. The Brit. 
Journ. of Dermat., 1900, S. 553. 

247) Moreira, J., Ein neuer pathologisch-anatomischer und klinischer Beitrag zur Kenntniss 
des Ainhum. Monatsh. f. prakt. Dermat., Bd. 30, 1900, S. 361. 

248) Chatin, P., Note sur un cas de mélanodermie phthiriasique avec cachexie et pigmen- 
tation de la muqueuse buccale. Annales de Dermat., 1900, S. 1213. 

249) Krzysztalowicz, F., Inwieweit vermögen alle bisher angegebenen speeifischen Fär- 
bungen des Elastins auch Elacin zu färben? Monatsh. f. prakt. Dermat., Bd. 30, 1900, 
S. 265. 
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250) Herbert, H., Die jungen Plasmazellen oder Lymphocyten bei der chronischen Ent- 
züundung. Monatsh. f. prakt. Dermat., Bd. 30, 1900, 8. 313. 


251) Locabelli e Miglorini, Le „Spirali di Herxheimer“. Giorn. ital. delle mal. ven., 
1900, 8. 44. 


252) Audry, Ch., Sur les cellules géantes £pitheliomateuses. Annales de Dermat., 1900, 
S. 1201. 


Recht interessante Versuche hat Weidenfeld (234) an excidirter 
Haut zur Herstellung von Blasen unter künstlichen Verhältnissen angestellt. 
Füllte er die Lymphwege der Cutis mit Flüssigkeit unter einem Druck 
von 160 cm Wasser, so bildeten sich schon nach Ablauf einer Stunde 
Blasen und zwar durch Abhebung der ganzen Epidermis von der Cutis. 
Bei einem Druck von nur 80 cm treten keine Blasen auf. Die Abhängig- 
keit der Entstehung dieser Blasen vom Drucke ist durch diese Versuche 
sichergestellt. 

Um nun den Verhältnissen am Lebenden näher zu kommen, liess er 
starke Chemikalien (Alkalien, Säure) und verschiedene Hitzegrade auf 
die Epidermis vor dem Versuche einwirken. Es stellte sich heraus, dass 
nur durch mässige Hitzegrade der Process der Blasenbildung beschleunigt 
wurde, während Kalilauge und Salpetersäure ohne Einfluss blieben. Wenn 
er aber durch vorherige subcutane Injection von dünner Kalilauge das 
Bindegewebe an circumscripten Stellen zur Quellung brachte und damit 
den Lymphrückfluss behinderte, so konnte er schon bei einem Druck von 
38 cm Wasser Blasenbildung beobachten. 

Merck’s Einwand (235) gegen die Versuche Weidenfeld's, dass 
experimentelle Versuche an todtem Material nicht auf die Verhältnisse 
am Lebenden ohne Weiteres zu übertragen sind, ist vollkommen richtig, 
trotzdem behalten die Versuche W.’s ihren Werth als solche. 

Philippson fasst in einem längeren Artikel (241) seine bisherigen 
Arbeiten über die Gruppe der Hauterytheme zusammen. Er will, wie Torök 
(132) die Angioneurosen als besondere Krankheitsgruppe nicht gelten lassen, 
worüber ich schon bei Besprechung der Torök’schen Arbeit referirt habe. 
Alle Exantheme, Erytheme (insbesondere der Urticaria) sollen nach ihm 
durch hämatogene Embolie und Metastase entstehen, das uns vielfach 
unbekannte Gift auf den Blutwegen in die Hautcapillaren und Venen ge- 
langen und dort die localen Entzündungen hervorrufen. Als Stütze hierfür 
führt Ph. einmal seine histologischen Untersuchungsresultate bei Syphilis, 
Tuberculose, Lepra an, nach denen der Process wesentlich von den Venen 
ausgeht und localisirt ist, ferner seine Experimente zur Erzeugung von 
Urticaria (4. Jahresbericht, No. 167), aus denen hervorgeht, dass die in 
die Blutbahn von Hunden injieirten Stoffe durch locale Wirkung auf die 
Capillar- und Venenwände Urticaria hervorbringen. 

Bei aller Anerkennung der einzelnen Untersuchungen scheint mir 
eine solche Verallzemeinerung einzelner Befunde, wie sie Philippson 
vornimmt, doch nicht statthaft und die völlige Ausschaltung des Nerven- 
systems, das zum Mindesten doch als Gewebsbestandtheil auch Berück- 
sichtigung als Vermittler dieser Krankheiten verdient, zu weit gegangen. Wie 
soll dann ein rein durch äussere mechanische Ursachen hervorgerufenes 
Erythem oder Urticaria erklärt werden? 

In einer sorgfältigen, die gesammte Literatur berücksichtigenden Arbeit 
veröffentlichen Locabelli und Miglorini (251) ihre Untersuchungs- 
resultate über die Epithelfaserung, von der sie gute instructive Abbildungen 
geben, ohne jedoch wesentlich Neues zu bringen. 
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Referate. 


Elter, &., Zur retroperitonealen Cystenbildung. (Beitr. zur klin. 
Chir., Bd. 30, H. 3.) 

Bei einem 13-jährigen Knaben stellten sich nach einer schweren 
Quetschung der Oberbauchgegend kolikartige Schmerzen, Appetitlosigkeit, 
Kräfteverfall ein. Die klinische Untersuchung ergab 14 Tage später im 
Epigastrium einen umfangreichen Tumor, der am ehesten als Pankreascyste 
angesprochen werden konnte. Durch Laparotomie wurde eine retro- 
peritoneal hinter Magen und Quercolon gelegene Cyste freigelegt und 
zwar ohne Zusammenhang mit dem Pankreas. Eröffnung derselben. 
Vernähen der Cystenwand mit dem Peritoneum parietale. Lockere Tampo- 
nade. Glatter Heilungsverlauf. Entlassung nach 1 Monat mit noch offenem 
Fistelgange. Nach der chemischen Untersuchung der aufgefangenen Flüssig- 
keit musste eine Lymphcyste, resp. ein Lympherguss angenommen werden, 
der retroperitoneal in Folge des Traumas entstanden war. 

Aus den folgenden Ausführungen sei nur hervorgehoben, dass unter 
den retroperitonealen Cysten Bildungen der verschiedensten Provenienz 
vorkommen können. Am besten gekannt sind die Cysten des Pankreas 
neben diesen kommen aber des weiteren auch noch Echinokokken, Neben- 
nieren- und Nierencysten, Cysten in der Hinterwand des Magens, Mesen- 
terial- und retroperitoneale Lymphecysten sowie einige andere, äusserst 
seltene Formen in Betracht. Ihre wichtigsten Symptome bestehen in 
Druckerscheinungen, Magenbeschwerden, cardialgischen Anfällen, Uebel- 
befinden, ileusartigen Erscheinungen, blutigen Diarrhöen sowie erheblichem 
Kräfteverfall. Objectiv findet man meist einen rundlichen, eventuell 
fluctuirenden Tumor im Epigastrium, wenig verschieblich, von Magen 
und Quercolon der Regel nach überlagert. Honsell (Tübingen). 


Schmidt, M. B.. Ueber Milzcysten und Milzgewebshernien. 
(Virchow's Archiv, Bd. 164, 1901, S. 50.) 

Verf. constatirte an einem Ö5-jährigen Beobachtungsmaterial, dass 
Cysten der Milz, besonders an deren Vorderrand, einen häufigen Befund 
bilden. Gleichzeitig wurden kleine, rothe Knöpfchen bemerkt, die sich als 
Milzgewebshernien erwiesen und vielfach Cysten enthielten. Krankheits- 
zustände, die eine schnelle Vergrösserung der Milz hervorrufen, begünstigen 
durch die Dehnung der Kapsel das Einreissen derselben und damit das 
Zustandekommen von Milzgewebshernien und Cysten. Die Prädilec- 
tionsstellen für die Kapsellücken bildeten die Ansätze der Trabekel an 
die Kapsel, welche am Rande der Lücken bald scharf abgeschnitten, bald 
verdünnt, bald mehr oder weniger aufgefasert erschien. Die Cysten waren 
von einem Epithel, ähnlich den serösen Deckzellen, ausgekleidet, das theils 
direct dem Milzparenchym aufsass, theils von ihm durch eine verschieden 
mächtige Lage von Bindegewebe getrennt wurde. Letzteres hält Verf. nicht 
für neugebildet, sondern nimmt an, dass die Cysten sich innerhalb des alten 
Bindegewebes der Kapsel und der Trabekel entwickelt hätten. Haupt- 
sächlich dieses Verhalten des Bindegewebes zu den Cysten bestimmt ibn 
dazu, die letzteren als eine Erweiterung von präformirten Kanälen anzu- 
schen, und zwar mit Wahrscheinlichkeit von Lymphgefässen der Kapsel und 
der Trabekel. Freilich ist die Existenz solcher Lymphgefässe beim Menschen 
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noch nicht sicher erwiesen, doch glaubt Verf. Flächenbilder, die er bei 
Färbung auf elastische Fasern nach der Weigert’schen Methode erhielt, 
im Sinne ihres Vorhandenseins deuten zu müssen. 

Mit dieser Anschauung von der Entstehung der Cysten setzt sich Sch. 
in Gegensatz zu der Theorie von Renzgli, die in demselben Heft von 
Virchow’s Archiv auch neuerdings wieder von Beneke’s Schüler 
Ramdohr verfochten wird. Danach kommt dem Serosaepithel eine ac- 
tive Rolle zu, welches die vorquellenden Milzgewebshernien umwächst, bei 
theilweiser Vereinigung derselben in die Tiefe zu liegen kommt oder in 
Spalten eindringt. Eine Verbindung des Cystenepithels mit den Deck- 
zellen, wie se Ramdohr beschreibt, hat Verf. nie nachweisen können, 
doch hebt auch er die Aehnlichkeit der beiden Zellarten hervor und giebt 
die Möglichkeit zu, „dass Oberflächenepithelien bei der Sprengung der 
Kapsel und dem Hervortreten des Milzparenchyms versenkt, in das letztere 
eingeschlossen und zum Ausgangspunkt der Cysten werden“, wenn ihm 
auch diese Entstehungsweise unwahrscheinlich erscheint. Dass entzünd- 
liche Vorgänge für die Cystenbildung eine ursächliche Rolle spielen, hält 
Verf. für ausgeschlossen, und erklärt sie in den Fällen, wo sie gefunden 
wurden, für secundäre Erscheinungen. M. v. Brunn (Tübingen). 


Ramdohr, W., Ueber Milzceysten und ihre Beziehungen zu 
STEE der Milzkapsel. (Virchow’s Archiv, Bd. 164, 1901, 
. 32.) 

Verf. beschreibt 3 Fälle von Milzcysten, von denen zwei auf Serien- 
schnitten untersucht wurden. Diese beiden Milzen enthielten in ihren Rand- 
theilen zahllose kleine Cysten und trugen ebenda polypen- oder zotten- 
artige Auswüchse oder höckrige Vorwölbungen. Wie die nähere Unter- 
suchung ergab, entsprachen dieselben kleinen Rupturen der Milzkapsel, 
durch welche sich die Milzpulpa hernienartig vorgestülpt hatte. Die vor- 
gequollene Pulpamasse gab die Prädilectionstelle für die Entwicklung der 
Cysten ab, die von einem der Milzkapsel entsprechenden Gewebe begrenzt 
wurden. An einzelnen Stellen liess sich auch ein directer Zusammenhang 
der Cysten mit dem Serosaepithel vermittelst feiner Canäle nachweisen, 
auch liess sich hie und da erkennen, wie zwei „Hernien‘“ sich einander 
entgegenwölbten, mit ihren Berührungsflächen verwuchsen und so cystische 
Hohlräume abschlossen. Danach hält Verf. die Entstehung der Cysten 
aus Abschnürungen eingewucherten Serosaepithels für erwiesen. Die Epi- 
thelien der Cystenwand zeigten ebenso wie die an dem Ueberzug der 
herniösen Vorstülpungen betheiligten bohe cubische Form. Für die Ver- 
grösserung der Cysten kommt ausser der Wachsthunsenergie der Epithelien 
vielleicht auch noch ihre Fähigkeit zu secerniren, in Betracht. Der Inhalt 
der Cysten bestand aus einer colloidähnlichen Masse. Im 3. Fall fand sich 
nur eine grössere Cyste in der Nähe der im übrigen unveränderten Ober- 
fläche, da aber der Bau der Cyste mit dem der anderen übereinstimmte, 
nimmt Verf. auch hier denselben Entstehungsmodus an. 

M. v. Brunn (Tübingen). 


Stecksen, Anna, Befund von „Adenom“knötchenan Nebennieren 
und von accessorischen Nebennieren bei Erwachsenen. 
(Arb. a. d. pathol. Institut Tübingen, Bd. 3, H. 2, S. 253.) 

Stecks@n hat bei 50 nicht besonders ausgewählten Leichen im 

Alter von 17—26 Jahren stets, mit Ausnahme von 2 Fällen, an der Ober- 

fläche der Nebennieren kleine, etwa stecknadelkopfgrosse Knötchen ge- 
Ceutra’blatt f. Allg. Pathol. X. 60) 
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funden, die sich als kleine rundliche Auswüchse der Nebennierenrinde er- 
wiesen. Früher hat schon Dagonet auf ihre Häufigkeit hingewiesen. 
Verf. hält es für wahrscheinlich, dass ein genetischer Zusammenhang 
zwischen diesen Knötchen und wirklichen accessorischen Nebennieren be- 
stehe und dass die Bildung der letzteren ein beim Erwachsenen fort- 
schreitender Process sei, wenn auch kein stricter Beweis hierfür erbracht 
werden kann. Walz (Oberndorf). 


Dupré et Devaust, Tumeur cérébrale. (Nouvelle Iconographie de la 
Salpêtrière, Mai-Juni 1901, S. 173.) 

Ein nicht belasteter Kaufmann hat Syphilis durchgemacht und in 
Alkohol excedirt. Er erkrankt im 34. Lebensjahre an Sehstörungen, 
bald darauf stellt sich im Anschluss an ein leichtes Kopftrauma völlige 
Blindheit ein. Die ophthalmoskopische Untersuchung ergiebt Sehnerven- 
atrophie und Stauungspapille; antisyphilitische Behandlung ergiebt keine 
Besserung. Es stellen sich hochgradige intellectuelle Störungen (Ge- 
dächtnissschwäche, völlige Stumpfheit) ein, nur das Orientirungsvermögen 
bleibt erhalten. Nach Auftreten epileptiformer Krämpfe und einer leichten 
rechtseitigen Facialisparese erfolgt der Tod nach 2-jähriger Dauer der 
Krankheit. Bei der Section findet sich an der Basis und an der äusseren 
Seite der linken Hemisphäre ein orangengrosser, weicher Tumor, in eine 
Aushöhlung der noch mit Pia überzogenen Hemisphäre eingelagert; mit 
der Dura und dem Knochen der vorderen Schädelgrube ist er gleichfalls 
verwachsen. Die linke Hemisphäre ist vergrössert, verdrängt die rechte 
und comprimirt das Chiasma. Mikroskopisch präsentirt sich der Tumor, 
wie die ausführliche Schilderung zeigt, als Pia-Endotbeliom von gewöhnlichem, 
typischem Bau, bestehend aus einem von der Pia herrührenden Stütz- 
gerüst, zahlreichen z. Th. angiomatös erweiterten Gefässen und aus Concen- 
trisch geschichteten Zellen hervorgehenden Nestern, welche wahrscheinlich 
um ehemalige Gefässe sich entwickeln; die Rinde der Hemisphäre zeigt 
Pyramidenzellen in verschiedenen Degenerationsformen: Chromatolyse, 
Verminderung der chromatischen Substanz, Auswärtsrücken der Kerne, 
endlich Anhäufung zahlreicher runder und ovaler Kerne im periganglionären 
Raume und im Leibe der Ganglienzellen selbst bis zur völligen Zerstörung 
der letzteren (,„Neuronophagie“). Nach einer ausserordentlich weit- 
schweifigen Schilderung dieser Veränderung unter Anführung der zahl- 
reichen Literatur kommen Verff. zu dem Schlusse, dass es sich dabei nicht 
um Compressionserscheinungen durch den Tumor, sondern um Schädigungen 
und Zugrundegehen der Ganglienzellen durch toxische Producte der Neu- 
bildung („poisons cellulaires d’origine n&oplasique“) handele. Unseres 
Erachtens sind die Veränderungen so wenig abweichend von denen, welche 
man bei anderen rasch fortschreitenden Atrophieen des Gehirns (Paralyse, 
Erweichungsherden) findet, dass man nicht berechtigt ist, eine so hypo- 
thetische Erklärung heranzuziehen, wie die, dass das Pia-Endotheliom 
specielle Gifte absondere. Zur Stütze ihrer Hypothese weisen die Vert. 
auf die Aehnlichkeit des klinischen Bildes der Hirntumoren mit dem der 
toxischen Cephalopathieen (z. B. Urämie, Bleivergiftung) hin und betonen 
die ausgedehnte Communication des Tumors mit dem Gehirn durch Venen 
und Lymphbahnen. Weber (Göttingen). 


Schäfer, F., Ungewönliche Grösse einer cartilaginpären Ex- 
ostose der Fibula. (Beitr. zur klin. Chirurgie, Bd. 31, Heft 1.) 
Verf. Mittheilung bietet einen neuen Beleg für die Erfahrung, dass 
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die an sich harmlosen cartilaginären Exostosen gelegentlich eine gewisse, 
relative Bösartigkeit erlangen können. Der in mehrfacher Hinsicht inter- 
essante Fall ist folgender: 

Bei einem 11-jährigen Knaben fand sich neben multiplen Exostosen 
geringen Umfanges am linken Unterschenkel ein über kindskopfgrosser, 
in Tibia und Fibula übergreifender, knochenharter, höckeriger Tumor, der 
in kurzer Zeit zu fast völliger Gebrauchsunfähigkeit des Gliedes geführt 
hatte. Klinische Diagnose: ossales Sarkom oder Enchondrom. Amputation, 
da isolirte Herausnahme des Tumors unmöglich war. Die Geschwulst 
erwies sich als spongiöse Exostose mit eigenthümlich grossen Erweichungs- 
cysten, ausgegangen vom oberen Theile der Fibula. Zu erwähnen wäre 
ferner noch, dass Tibia und Fibula erheblich im Längenwachsthum zurück- 
geblieben waren, und dass sich ausserdem auch noch an anderen Knochen 
Wachsthumsstörungen nachweisen liessen. Honsell (Tübingen). 


Haas, E., Ueber die Osteome der Nasenhöhle. (Beitr. zur klin. 
Chir., Bd. 31, Heft 1.) 

H. fügt der bisherigen Casuistik über Nasenhöhlenosteome (nur 
20 Fälle) eine weitere Beobachtung aus der v. Bruns’schen Klinik an. 

34-jährige Frau. Nussgrosses, mindestens 12 Jahre zurück datirendes 
Osteom, bestehend aus rein spongiöser Knochensubstanz und ausgegangen 
vom Dach der Nasenhöhle. Exstirpation nach medianer Spaltung der linken 
Nasenhälfte. 

Nasenhöhlenosteome sind nach Verf. Ausführungen weit seltener als 
solche der Nasennebenhöhlen. Sie setzen sich theils aus eburnisirter, 
theils, was häufiger der Fall zu sein pflegt, aus spongiöser Knochensubstanz 
zusammen. Nicht selten handelt es sich um sogenannte todte, d. h. frei 
losgelöste Tumoren. Ueber die Pathogenese derselben ist wenig Sicheres 
bekannt; wahrscheinlich ist eine Entwicklung auf knorpeliger Grundlage, 
und zwar fötalen Ursprungs anzunehmen. Als Ausgangspunkt scheint am 
häufigsten das Siebbein zu dienen. Honsell (Tübingen). 


Ehrich, E., Gallertkrebs der ekstrophirten Harnblase. (Beitr. 
zur klin. Chir., Bd. 30, Heft 3.) 

Bei einer 44- -jährigen Arbeiterfrau hatte sich im Gebiete der ekstro- 
phirten Harnblase ein zerklüfteter, ulcerirter Tumor gebildet, der bis in 
die umgebende Haut hereinreichte. Exstirpation des Tumors sammt der 
Blase. Implantation der Ureteren in die Flexura sigmoidea. Exitus nach 
6 Tagen infolge doppelseitiger Pyelonephritis und Darmdiphtherie. 

Nach den mikroskopischen Befunde lag ein Gallerteylinderzellencarcinom 
vor; ausserdem fand sich in einigen, der Harnblasenwand entnommenen 
Partieen Schleimhaut vom typischen Bau des Dickdarmes, und diese hatte 
offenbar den Ausgangspunkt des Tumors gebildet. Wie des weiteren aus- 
geführt wird, dürften auch für die Deutung der Herkunft der Adenome 
und Adenocareinome der Harnblase entwicklungsgeschichtliche Störungen 
in Betracht kommen. Honsell (Tübingen). 


Wichmann, H., Ein Fall von isolirtem Carcinom der Urethra. 
(Beitr. zur klin. Chirurgie, Bd. 31, Heft 1.) 

Es handelt sich im vorliegenden Falle um ein von der Harnröhren- 
mündung ausgegangenes, ulcerirtes Carcinom, welches die gesammte Ure- 
thra mit Ausnahme ihres oberen Theiles ergriffen hatte, ohne der 43-jährigen 
Frau nennenswerthe Beschwerden zu verursachen. Wiesen schon die be- 
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Stehenden derben Drüsenschwellungen in beiden Leistengegenden auf eine 
primäre Neubildung im Bereich der Urogenitalsphäre hin, so war das 
erste Zeichen, welches speciell auf eine Erkrankung der Harnröhre schliessen 
liess, ein eigenthümlich zackiges Aussehen des Orificium externum urethrae 
gewesen. Der Tumor wurde sammt den Drüsen exstirpirt, der Harn- 
röhrenrest an die Schnittfläche der Vulva angenäht. Nach 3 Wochen 
stellte sich wieder Continenz ein. Honsell (Tübingen). 


Günther, Ein Fallvonprimärem Cylinderzellencarcinom des 
Pankreasschwanzes. (D. Archiv für klin. Med., Bd. 65, S. 636.) 
Der sehr selten vorkommende Tumor war von Hünereigrösse, in der 
Mitte käsig zerfallen. Kleine Metastasen fanden sich in der Leber. Compli- 
cationen (Ascites, Diabetes) fehlten. Müller (Leipzig). 


Freudweiler, Ein Beitrag zur Kenntniss desLymphosarkons. 
(D. Archiv für klin. Med., Bd. 64, S. 490.) 

Bei einer Frau mit recidivirenden I,ymphdrüsengeschwülsten am 
Halse bildete sich unter Durchfällen und Abmagerung ein starker Ascites 
aus. Dabei bestand keine wesentliche Blutveränderung. Lues war auszu- 
schliessen. Unterhalb des Nabels bildete sich eine fluctuirende Vor- 
wölbung, die später aufbrach und mehrere Liter grünlichen Eiters entleerte. 
In diesem liessen sich Tuberkelbacillen nicht nachweisen. Der Tod der 
Frau erfolgte nach mehrmaliger Magenblutung. 

Die Section ergab Lymphdrüsengeschwülste am Halse, reichlich grau- 
rothe Knötchen zwischen Pericard und Pleura, im Magen mehrere Geschwüre 
auf geschwulstartig erhabenen Partieen, Vergrösserung der Mesenterial- 
drüsen mit centraler, eitriger Erweichung. Die mikroskopische Unter- 
suchung der erkrankten Organe, auch der Magenveränderung ergab für 
alle die gleiche Veränderung: Lymphosarkom. Dabei fanden sich in den 
Halsiymphdrüsen echte tuberculöse Herde mit nachweisbaren Tubekel- 
bacillen. Ueber den Zusammenhang der beiden Affectionen kann etwas 
Bestimmtes nicht ausgesagt werden. Müller (Leipzig). 


Rheinwaldt, M., Ueber das Sarkom des Dünndarms. (Beitr. 
zur klin. Chir., Bd. 30, Heft 3.) 

Anschliessend an 43 Beobachtungen der Literatur und 2 neue Fälle 
aus dem Stuttgarter Diakonissenhaus bespricht Verf. Pathologie und 
Therapie der Dünndarmsarkome. Die Sarkome werden, wie er ausführt, 
in allen Theilen des Dünndarms angetroffen. Sie sitzen in der Continuität 
einer Darmschlinge und nehmen grösstentheils die gesammte Circumferenz 
derselben ein. Im Gegensatz zu den Carcinomen pflegen sie das Lumen 
nicht einzuengen, führen vielmehr häufig eine deutliche „aneurysmatische“ 
Erweiterung desselben herbei; immerhin kommen in einer Minderzahl von 
Fällen auch Stenosen vor. Neben circumscripten Tumoren lässt sich als 
besondere Gruppe die diffuse Sarkomatose des Dünndarms aufstellen, bei 
welcher ein mehr oder minder grosses Darmstück von multiplen, oft con- 
fluierenden Infiltraten durchsetzt ist. Die nur selten fehlenden Metastasen 
haben ihren Sitz vorwiegend in den mesenterialen und retroperitonealen 
Lymphdrüsen, dann im Peritoneum, dem Netz, den Nieren, gelegentlich 
auch in anderen Organen. Histologisch überwiegen kleinzellige Rund- 
zellensarkome und Iymphadenoide Sarkome. Den Ausgangspunkt bildet 
gewöhnlich die Submucosa, seltener die Mucosa oder das subseröse Binde- 
gewebe. Die Diagnose kann der Regel nach erst bei der Operation oder 
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post mortem, wenn nicht gar erst bei der mikroskopischen Untersuchung 
gestellt werden, da ein für die Dünndarmsarkome pathognomonisches 
Symptom nicht existirt. Die operative Thätigkeit soll sich auf solche 
Fälle beschränken, bei denen Stenoseerscheinungen im Vordergrund stehen, 
Marasmus fehlt, oder doch als Folge der Ernährungsstörung durch die 
Stenose zu erklären ist. Honsell (Tübingen). 


Adrian, C.. UeberNeurofibromatoseundihreComplicationen. 
(Beitr. z. klin. Chirurgie, Bd. 31, Heft 1.) 
Unter Berücksichtigung der Literatur, wie gestützt auf 12 eigene 
Beobachtungen aus den Strassburger Kliniken, erörtert Verf. verschiedene 
Erscheinungsformen, insbesondere die Complicationen der Neurofibromatose. 
Von den generellen oder Cardinalsymptomen des Leidens, den multiplen 
Haut- und Nervenfibromen sowie den Pigmentveränderungen müssen, wie 
er ausführt, zunächst eine Reihe von Symptomen zweiter Ordnung ab- 
getrennt werden, welche wie Angiome, Neurolipome, Comedonen noch 
nicht als eigentliche Complicationen anzusehen sind. Es können ferner 
generelle Symptome auch an Schleimhäuten, serösen Ueberzügen, drüsigen 
Organen etc. auftreten. Unter den eigentlichen Complicationen werden 
zunächst diejenigen Veränderungen erwähnt, welche an Neurofibromen 
selbst vor sich gehen und die Folge von Druckläsion, Circulationsstörungen, 
Infection oder maligner Degeneration sein können. Dann werden die bei 
Neurofibromen beobachteten Anomalieen seitens des Intellectes und der 
Psyche, sowie ferner die sehr verschiedenartigen physischen Störungen 
geschildert, unter welchen angeborene oder doch in frühester Jugend be- 
merkbar werdende Veränderungen die grösste Rolle spielen. Eine besonders 
eingehende Behandlung erfährt die Beeinflussung des Nervensystems bezw. 
die Functionsstörungen desselben. Der Umstand, dass bei den Kranken 
so vielfach Miss- und Hemmungsbildungen vorkommen, bietet nach Verf. 
eine neue wesentliche Stütze für die Annahme, dass die Neurofibromatose 

als Hemmungsbildung im weiteren Sinne aufzufassen ist. 

Honsell (Tübingen). 


Smoler, F., Ueber einen 27 Jahre lang beobachteten Fall 
von Cystadenoma papillare der Schilddrüse. (Beitr z. klin. 
Chirurgie, Bd, 31, Heft 1.) 

Es handelt sich in Vers Fall um eine Frau, welche nach bereits 
längerer Beobachtungszeit 1878 im Alter von 37 Jahren zum ersten Mal 
in der Billroth’schen Klinik wegen eines faustgrossen, perforirten Cyst- 
adenoma papilliferum der Schilddrüse operirt worden war. Obwohl die 
völlige Exstirpation nicht gelang, heilte die Wunde aus, und der Tumor- 
rest verkleinerte sich. Erst 1881 stellte sich Pat. wieder mit einem eben- 
falls perforirten Recidive vor. Excochleation, neue Vernarbung.. 7 Jahre 
völligen Wohlbefindens, dann neues Recidiv, welches 1897 von Wölfler 
exstirpirt wurde. Seither völliges Wohlbefinden. Histologisch zeigte die 
letzt exstirpirte Geschwulst im Ganzen dreierlei Haupttypen: den des 
normalen Schilddrüsengewebes, den des papillären Cystadenomes und end- 
lich den eines malignen Adenomes resp. Adenocarcinomes. 

Unter Einbeziehung der Fälle der Literatur hebt Verf. hervor, dass 
trotz all der klinisch und anatomisch vom Typus der benignen Geschwulst 
abweichenden Eigenschaften das papilläre Cystadenom der Schilddrüse 
dennoch eine relative Benignität besitze. Als principieller Unterschied 
gegenüber den malignen Tumoren ist das vollkommene Fehlen von Meta- 
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stasen zu betrachten. Histologisch handelt es sich um ein cystisches 
Adenom, in dem jedoch ein intensives Wachstum im Sinn einer papillären 
Geschwulst aufgetreten ist, und bei welchem die Proliferation schliesslich 
die Wandung durchbrach, um zu gewaltigen Zottenbildungen anzuwachsen. 
Nur an Orten bedeutender Widerstandsfähigkeit werden statt langer 
Papillen kurze dicke Zapfen producirt. Honsell (Tübingen). 


Beneke, Ueber freies Wachsthum metastatischerGeschwulst- 
elemente in serösen Höhlen. (Deutsches Arch. f. klin. Med., 
Bd. 64, S. 237.) 

In einem Fall von Carcinom der Cardia waren Metastasen in der 
Leber mit Durchbruch in die Lebervenen und von hier aus solche in 
Lunge und Pleura entstanden. Die Metastasen zeigten überall die Neigung 
zur Hohlraumbildung im Inneren der Knoten. In dem Erguss der einen 
Pleurahöhle fanden sich reichlich cysticerkenartige Blasen, die sich aus 
echtem Carcinomgewebe zusammengesetzt erwiesen. Sie müssen von 
Carcinomzellen der Pleurametastasen abstammen, die im Erguss selb- 
ständig weitergewachsen sind, und hier, unbehindert vom umliegenden Ge- 
webe, der ihnen innewohnenden Wachsthumstendenz der Oberflächen- 
epithelien gefolgt sind, nach 2 Dimensionen zu wachsen, wobei die Blasen 
entstanden. Sarkomzellen zeigen unter ähnlichen Umständen, auch wenn 
sie weiterwachsen, nicht die Neigung, grössere zusammenhängende Ver- 
bände zu bilden. In einem Fall von Rundzellsarkom und Pigmentsarkom 
fanden sich nur einzelne Zellen im Erguss, ein „flüssiges Gewebe‘, ent- 
sprechend ihrer Abstammung von beweglichen Bindegewebselementen. 

Müller (Leipzig). 


Bücheranzeigen. 


Borrmann, R., Das Wachsthum und die Verbreitungsweise des Magen- 
carcinoms vom anatomischen und klinischen Standpunkt. Mit 
Sn und 21 Abbildungen im Text. Jena, Gustav Fischer, 1901. (Habilitations- 
schrift.) i 

B. hat an 63 Fällen von Magencarcinom das Randwachsthum der Geschwulst 
einer eingehenden histologischen Untersuchung unterworfen unter Berücksichtigung der 
i Vorgäuge beim weiteren Umsichgreifen des Krebses besonders in der Schleim- 

aut. 

Obwohl auch B. annimmt, dass alle Krebse des Magens primär einmal aus Drüsen 
hervorgegangen sind und ihre Zellen einmal Drüsenepithelien waren, so steht die ganze 
Arbeit Borrmann's, welcher ein Schüler Ribbert’s ist, doch vollständig auf dem 
Boden der bekannten von letzterem aufgestellten Theorie über die Histogenese des 
Krebse. Borrmann leugnet daher, dass beim Randwachsthum des 
Magenkrebses eine fortschreitende krebsige Entartung von Schleim- 
hautdrüsen vorkomme. Wenn B. sich hierbei wiederholt und mit besonderem 
Nachdruck gegen den Ausdruck „krebsige Entartung“ wendet, unter der Be- 
tonung, dass es sich beim Krebs nicht um einen regressiven, sondern um einen pro- 
gressiven Vorgang handele, so rennt er offene Thüren ein; denn selbstvrerständlich hat 
noch Jedermann, welcher von krebsiger Entartung bis jetzt gesprochen hat, hierunter 
eine Zellentartung nur in progressive Sinne verstanden. 

Die in der Peripherie des Krebses in der Schleimhaut zu beobachtenden Drüsen- 
wucherungen erklärt B. ohne Unterschied gleich Ribbert nur als untergeordnete Be- 
gleiterscheinungen von nicht krebsigem Charakter, wenn aber zweifellos krebsig ver- 
änderte Drüsen vorliegen, so soll es sich, ganz wie auch Ribbert diese Befunde ge- 
deutet hat, stets nur um secundär in die Schleimhaut, bezw. in die Drüsen selbst von 
unten hereingewucherte Krebsschläuche handeln. Niemals will B. eine Betheiligung der 
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Drüsen im Sinne einer primären krebsigen Entartung bezw. einen Druchbruch von Drüsen 
beobachtet haben; nur in relativ wenigen Fällen sollen solche Bilder vorgetäuscht worden 
sein, indem „Carcinomzellen meist von oben her auf der Basalmembran einer Driüse 
entlang wachsen unter Verdrängung der Drüsenepithelien, und ferner diejenigen Fälle, 
in denen Carcinomzellen von oben, von der Seite oder von unten her unter Durch- 
brechung der Basalmembran in eine Drüse hineinwuchern‘“, 

In dieser Weise sucht B. auch alle bisher von anderen Autoren, insbesondere vom 
Referenten mitgetheilten Beobachtungen und Abbildungen über primäre krebsige Drüsen- 
entartung und primäres Tiefenwachsthum der entarteten Drüsen zu erklären; auch in 
diesen Fällen soll es sich stets nur um krebsige Wucherungen handeln, welche secundär 
aus der Tiefe nach oben in die Schleimhaut eingedrungen sind. 

Wie Ribbert, so ist auch "RB der Ansicht, dass für die Beurtheilung der Histogenese 
des Krebses nur beginnende Carcinome beweiskräftig wären; solche sollen aber nach 
seiner Meinung bisher nicht gefunden worden sein. Von den weiteren Ueberlegungen, 
welche B. eine fortschreitende krebsige Drüsenentartunx in der Schleimhaut unwahr- 
scheinlich erscheinen lassen, sei nur erwähnt, dass er sich einen „langsam fortschreiten- 
den Geschwulstreiz, der eine ebenfalls langsam fortschreitende Degeneration der Gewebe 
zu (Greeschwulstmasse nach sich zieht“, nicht vorstellen kann. Borrmann fragst: 
„warum soll dieser Reiz denn immer nur langsam fortschreiten, warum trifft er nicht 
das ganze Organ auf einmal? warum wird nicht die ganze Magenschleimhaut auf 
einmal carcinomatös? warum nicht der ganze Oberschenkel auf einmal sarkomatös ?* — 

Der klinische Theil der B.’schen Arbat befasst sich zunächst mit einer Eintheilung 
der Krebse nach ihrem Sitz. Die diesbezüglichen Angaben stimmen völlig überein mit 
den bisherigen Erfahrungen. Besonderes Gewicht legt B. auch hier auf die flächenhafte 
Ausdehnung des Krebses, welche sich in der Submucosa weithin erstrecken kann, ohne 
dass hierdurch die Schleimhaut an Verschichlichkeit eingebüsst hat. Die Ansdehnung 
des Krebses soll nach Bs Ansicht stets eine continuirliche sein; Sprungmetastasen 
eollen innerhalb der Marenwand nicht vorkommen. In der Eintheilung des Magenkrebres 
hinsichtlich seiner Verbreitung schliesst sich Verf. im Wesentlichen an die von 
v. Mikuliez gegebene Eintheilung an. 

B. ist der Ansicht, dass ein Recidiv nur aus in der Magenwand zurückzebliebenen 
Krebskeimen sich entwickeln könne; das Vorkommen des rerionären Reeidives (Thiersch) 
lengnet B. Hierbei macht er die Bemerkung: „In vielen der von mir untersuchten 
Fälle waren jene Drüsenveränderungen, die Hauser für eine Vorstufe des Carcinoms 
hält, bis an die Absatzstellen zu finden. Dennoch bekamen die Patienten 
kein Recidiv.“ Diese Worte können nur auf einem schweren Missverständniss be- 
ruhen, denn die in der Umgebung eines Krebses so häufig anzutreffende sogen. atypische 
Drüsenwucherung habe ich niemals als eine stets und unbedingt zur krebsigen Ent- 
artung führende Vorstufe des Krebses, sondern nur als zur krebsigen Entartung dis- 
ponirende erklärt. — 

Man muss anerkennen, dass die Untersuchungen Dis mit grossem Fleiss durch- 
geführt sind; allein seine Darstellungen leiden an grösster Einseitigkeit und vielfach 
erscheint die Beurtheilung der histologischen Bilder mindestens unsicher und zweifelhaft. 
Für manche Fälle giebt ja auch B. selbst die Schwierigkeit der Deutung zu. Ueber 
der Ribbert’schen Theorie unbequeme Thatsachen setzt sich B. mit der gleichen 
Leichtigkeit hinweg, wie Ribbert selbst, indem er z. B. eine Schnittserie Lohmer’s, 
welche in einwandfreier Weise die partielle krebsige Drüsenentartung beweist, einfach 
dadurch entkräften zu können glaubt, dass er selbst bei seinen Schnittserien stets einen 
Zusammenhang der krebsigen Drüsenabschnitte mit der Hauptmasse der krebsigen 
Neubildung beobachten konnte, oder indem er, um ein weiteres Beispiel anzuführen, 
den fundamentalen Unterschied, welcher zwischen den polypösen Wucherungen bei der 
Polyposis adenomatosa und einfachen Schleimhautpolypen besteht, völlig ignorirt. 

Ausserdem leidet aber die ganze Arbeit von vornherein unter dem Fehler, dass 
B. das Randwachsthun des Krebses ohne Berücksichtigung der Vorgänge bei beginnen- 
den Carcinomen beurtheilen zu können glaubt. Denn es ist klar, dass z. B. no 
Tebergänge von normalem zu erkranktem Epithel auch beim Randwachsthum des 
Careinoms nicht in der einseitigen Weise, wie Ribbert und Borrmann e thun, 
beurtheilt werden dürfen, wenn ähnliche Bilder auch bei beginnenden Krebsen unzweifel- 
haft beobachtet werden. Der Einwand Bis, dass beginnende Krebse, bezw. Krebse von 
so frühem Stadium, dass sie die Entscheidung solcher Fragen ermöglichten, noch nicht 
beschrieben wären, ist durchaus willkürlich und nicht stichhaltig. 

Die Arbeit B.’s, welche im Wesentlichen keine neuen Gesichtspunkte und keine 
weitere Begründung für die Theorie seines Lehrers bringt, wird daher ebensowenig, wie 
die Arbeiten Ribbert’s selbst, geeignet sein, eine Aenderung der bisherigen An- 
schauungen über die Histogenese des Krebses zu veranlassen. 

Die zahlreichen der Arbeit beigegebenen Abbildungen sind mit grossem Fleiss und 
grösster Sorgfalt gezeichnet; vielfach sind dieselben aber so "nübersichtlich und un- 
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h, dass nur derjenige, welcher von vorneherein Anhänger der Ribbert’schen 


zulänglic 
Lehre ist, das daraus ersehen kann, was sie nach des Verfassers Ansicht beweisen 
sollen. Hauser (Erlangen). 


Spitzer, Alexander, Ueber Migräne. Jena, Gustav Fischer, 1901. 

In dem ersten Theile der vorliegenden Monographie unterwirft Sp. die verschiedenen 
E über das Wesen der Migräne einer eingehenden Kritik und erörtert die 
wichtigsten Symptome, wobei er zu dem Schlusse g angt, dass die Aura in die Hirn- 
rinde, der Schmerz in die Dura zu verlegen sei. An Stelle der verschiedenen, wie Sp- 
in eingehender Weise darlegt, zur Erklärung nicht ausreichenden Hypothesen setzt er 
dann eine eigene, wonach eine absolute oder relative Steņose des Foramen Monroi durch 
entzündliche Bindegewebswucherungen die der Krankheit Migräne zu Grunde liegende, 
hologische Veränderung ist, welche dazu führt, dass, wenn durch irgend- 


dauernde pat 
eine Schwellung des Plexus chorioideus eintritt, eine Druck- 


welche Gelegenheitsursachen 

steigerung und Schwellung des Gehirns hewirkt wird. Weitere Auseinandersetzungen 
sind dann der Erklärung ler verschiedenen Symptome von dieser Theorie aus, die der 
Verfasser als die mechanische bezeichnet, gewidmet, sowie der Erörterung der Beziehung 


der Migräne zu verschiedenen Krankheiten. Friedel Pick (Prag). 


Bickel, A, Experimentelle Untersuchungen über die Pathogenese 
der Cholämie und die daraus sich ergebenden Grundsätze für die 
Therapie der von der Cholämie begleiteten Leberkrankbheiten. 
Wiesbaden, J. F. Bergmann, 1900. 
Nach einer übersichtlichen Darstellung der bisher über Cholämie vorliegenden 
Untersuchungen und Theorieen erörtert B. zunächst die Frage, welche Rolle Zerfall der 
Zellen des Leberparenchyms als Ursache der Cholämie spielt und theilt dann eine 


Reihe von im Bonner athologischen In 
Thieren verschiedene Substanzen, tbeils intraperitoncal, theil 

theils in Pulverform auf die Hirnrinde aufgetragen wurden. Er hat dabei erstens jene 
intermediären Stoffwechselproducte untersucht, welche von der Leber zu Harn- oder 


Gallebestandtheilen umgeformt werden, zweitens die von der Darmfäulniss herrührenden 


analogen Körper und drittens Zerfallsproducte der Leberzellen oder solche, die die Ent- 


stehung derselben begünstigen. Von der ersten Gruppe kommen zur Erklärung der 
Cholämie nach seinen Versuchen hauptsächlich die Ammoniakverbindun en (milchsaures, 
kohlensaures, carbaıninsaures und harnsaures Ammoniak) in Betracht. V on der zweiten 
Gruppe erwiesen sich Leucin und Phenol krampferre end, das Tyrosin indifferent. Nun 
folgt eine Erörterung der Gallenstauung als Ursache de Cholämie, wobei B. verschieden- 
mptome, 80 namentlich Bewusstseinsverlust und Krämpfe, maniakalische 
als Wirkungen der Gi lle sowie der gallensauren Natronsalze 
beschreibt, zum Theil auf Grund schon früher publieirter Versuche , wobei er die 
Priorität gegenüber den neuesten Untersuchungen von Biedl und Kraus (è diese: 
Centralblatt 1895, S. 1185) betont. 
In der Schlussbetrachtung erörtert B. die Frage, welche von den verschiedenen 
nach seinen Untersuchungen in Betracht kommenden Mitteln im Blute Cholämischer ın 
genügender Menge kreisen und betont die Aehnlichkeit de Symptomencomplese®. 


welcher bei Thieren durch die functionelle Ausschaltung der Leber erzielt wird, mit dem 
i die bildet eine Besprechung der 


Bilde der Cholämie. Den Schluss der interessanten Stu 
Behandlung der Cholämie, wobei B. in e hylaktischer Beziehung namentlich für die 


Einschränkung der Fleischnahrung un erminderung des Stickstoffumsatzes durch 
Friedel Pick (Prag. 


körperliche Ruhe eintritt. 


Schulz, Fr. N. Practicum der physiologischen Chemie. Jena, Gusta? 
Fischer, 1901. 


Das vorliegende Büchlein ist hervorgegangen aus einer Anleitung, welche Sch. an 
die Theilnehmer am Anfängercuf® der physiologischen Chemie zu vertheilen pflegte 
und enthält dementsprechend, nach Cursen angeor net, die wichtigsten Reactionen 
sowie Anleitung zur Ausführung der Versuche über di i 
Substanzen. Ein Anhang bringt eine Uebersicht der Hauptvorgang? 
Stoff wechsels und der Methoden zu seiner Untersuchung. Auch die pathologisi e 


Chemie ist in ihren Hauptpunkten, wie Nachweis der wichtigsten abnormal 
vorkommenden Substanzen berücksichtigt, und 80 ist das gut ausgestattete 


wohl geeignet, als es für den im Curs arbeitenden Studenten. 


Orientirung für den 
die Verwirrung, welche die sel . 
dann immer bei den Studenten hervorruft, wenn sie von der sogenann 
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hören, empfehlen pirina anfangs bei der Darstellung der Verdauungsproducte einen 
Hinweis darauf aufzunehmen, dass echtes Pepton im Harne nicht vorkommt.) 
Friedel Pick (Prag). 


Ruhemann, J., Aetiologie und Prophylaxe der Lungentuberculose. Jena, 
Gustav Fischer, 1900. 

In dem ersten Capitel bespricht R. die Unzulänglichkeit der Anschauungen über 
die Aetiologie der Tuberculose, ausgehend von den Befunden von Tuberkelbacillen in 
den (teweben ohne Erkrankung des Individuums und dem häufigen Freibleiben Ge- 
sunder trotz Infectionsmöglichkeit. Im zweiten Capitel erörtert er den Einfluss der 
Influenza auf die Entstehung der Tuberculose an der Hand von Literaturangaben und 
statistischen Daten, welche ein Parallelgehen der Influenza- und Tuberculosecurven 
in Berliner Spitälern zeigen. Endlich unter Anführung von Fällen seiner Beobachtung, 
welche eine rapide Entwickelung der Tuberculose im Anschlusse an Influenza zeigen. 
Er betont, dass die Zahl sporadischer Influenzafälle, die nicht als solche erkannt 
werden, eine sehr grosse sei und hält die Influenza von allen denjenigen Momenten, 
welche die Auslösung der Tuberculose bedingen, für das weitaus häufigste und 
wichtigste. So gelangt er zu dem Satze: Die Dipa Mion zur Entstehung der 
Tuberculose beruht in der Anwesenheit der Tuberkelbacillen, die Ent- 
stehung selbst geschieht vornehmlich durch die acute Einwirkung der Influenzaerreger. 
Auf die von dem latent vom Organismus beherbergten Tuberkelbacillen gebildeten Toxine 
ist der phthisische Habitus, die Anämie ete. zurückzuführen. Ein drittes Capitel ist dem 
Einfluss der Intluenza auf das Fortschreiten der Tuberculose gewidmet, den R. an 
der Hand von 13 Fällen eigener Beobachtung illustrirt. Er meint, dass der Fort- 
schritt der Tuberculose vorwiegend durch das wiederholte Auftreten von Influenza 
bedingt wird und das Stehenbleiben des phthisischen Processes dann ermöglicht 
wird, wenn der Kranke von Grippeerkrankungen verschont ist und wenn er 
nur Reinculturen von Tuberkelbacillen in sich beherbergt. Nach seiner Meinung 
entscheiden nicht der Tuberkelbacillus den Verlauf, sondern die die Influenza- 
entstehung bedingenden Bakterien, vielleicht auch noch andere Mikroorganismen. Ein 
weiteres Capitel erörtert die Beziehungen zwisehen Sonnenscheindauer und Entstehun 
und Fortschreiten der Lungenschwindsucht, die einander deutlich umgekehrt proportiona 
sind. Auch dies bezieht R. auf den durch den Sonneneinfluss bedingten Schutz vor 
Invasion der Influenzabacillen. Den Schluss bildet eine Darstellung der aus diesen 
Ansichten sich ergebenden prophylaktischen Maassregeln. Friedel Pick (Prag). 


Laitinen, Taav., Ueber den Einfluss des Alkohols auf die Empfind- 
lichkeit des thierischen Körpers für Infectionsstoffe Jena, 
Gustav Fischer, 1900. 

L. hat zunächst in C. Fränkel’s, dann in Hom&n’s Institute an verschiedenen 
Thieren zahlreiche Versuche mit verschieden grossen Alkoholgaben angestellt, welche 
theils vor, theils nach einer Infection mit Milzbrand oder Tuberkelbacillen, sowie 
Injection von Diphtherietoxin gereicht wurden. Der erste Theil der Arbeit bringt die 
Versuchsprotocolle und eine kurze Besprechung ihrer Resultate, welche lehren, dass 
Alkohol den thierischen Körper für Infectionsstoffe disponirt, d. h. die normale Wider- 
standsfähigkeit gegen diese abe Der zweite Theil erörtert die Frage nach den 
Ursachen die er Wirkungen welche grössere Alkoholmengen in höherem Grade ausüben 
als kleinere. Hierbei gelangt L. zu folgenden Schlüssen: Die für Infection prädis- 

nirende Wirkung des Alkohols muss in erster Hand ihre Erklärung in den abnormen 
uständen oder pathologischen Veränderungen, welche von dem Alkohol in den ver- 
schiedensten Organen (Magendarmcanal, Leber, Nieren, Herz, Nervensystem etc.) hervor- 
gerufen werden, finden, Der Alkohol vermindert die Alkalescenz des Blutes und sehr 
wahrscheinlich die Anzahl der weissen Blutkörperchen, ersteres vielleicht infolge von 

Veränderungen anderer Organe, resp. des möglicherweise veränderten Stoffwechsels, 

letzteres entweder infolge pathologischer Veränderungen in den die weissen Blutkörper- 

chen bildenden Organen oder in den genannten Blutkörperchen selbst. Dieses Moment 
muss auch auf die Infection befördernd wirken, wenn man an die grosse Bedeutung 
dieser en als Vertheidiger des Organismus denkt. Die bakterieide Eigenschaft des 

Blutes scheint auch etwas, nach diesen Versuchen jedoch nur sehr wenig, vermindert 

zu werden. Der Alkohol besitzt einen Einfluss weder auf die Anzahl der rothen 

Blutkörperchen noch auf den Hämoglobingehalt. Der Alkohol hat einen sehr nach- 

theiligen Einfluss auf die trächtigen Thiere und ihre Nachkommenschaft. Die normale 

und die krankhafte Körpertemperatur wird besonders durch grössere Alkoholmengen 
momentan etwas (manchmal nur sehr wenig) herabgesetzt. Die Herabsetzung dauert 
aber nur eine kurze Zeit, weshalb ein Sinken der fieberhaften Körpertemperatur durch 

Alkohol nicht erreicht werden kann. Die momentane Herabsetzung der normalen 
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Körpertemperatur kann für die Invasion der Infectionsstoffe günstig sein. Bei Beob- 
achtung der Temperatur unter einem längern Krankheitsverlauf hat es sich gezeigt, 
dass der Alkohol die Temperatursteigerung unterhält, ja sogar befördert. (Die zuletzt 
renannte Thatsache ist nur ein Symptom eines längeren Krankseins des alkoholisirten 
rganismus). Friedel Pick (Prag). 


Schaffer, K., Anatomisch-klinische Vorträge aus dem Gebiete der 
Nervenpathologie Ueber Tabes und Paralyse. Mit 5 Tafeln und 
63 Abbildungen im Text. Jena, Gustav Fischer, 1901. 

Der durch zahlreiche anatomische Untersuchungen auf dem Gebiete der Neuro- 

Bee wohlbekannte Verfasser verfügt durch seine Stellung am Budapester Siechen- 
ause über ein reiches anatomisches Material, und er bietet in dem vorliegenden Buche 

nach Art der französischen Leçons die Resultate seiner Untersuchungen in Form von 

10 Vorträgen. Der erste Vortrag giebt eine Einleitung unter dem Titel: Anatomie und 

allgemeine Pathologie des Neurons, wobei Sch. das Neuron als trophische Einheit auch 

gegenüber den Angriffen Bethe’s und Apathy’s aufrecht erhält. Die Apathy’achen 

Elementargitter verwerthet er zur Erklärung der Erholung einer Ganglienzelle, deren 

Axencylinder durchschnitten ist, indem diese der Nervenzelle die für ihr Fortbestehen 

nöthigen Erregungen zuführen. Der zweite und dritte Vortiag REN eine Darstellung 

der Anatomie des directen sensiblen Neurons. Die Obersteiner-Redlich’sche Ein- 
schnürung der hinteren Wurzel vertheidigt Sch. gegen die von Nageotte versuchte 

Deutung als Kunstproduct. Er betont, dass dieselbe nicht immer mit dem Piaringe 

zusammenfällt, sondern häufig ausserhalb desselben gegen das Spinalganglion zu gelegen 

erscheint. Sie bildet eine Grenze zwischen dem sich dunkler färbenden und resistenteren, 
vor der Taille gelegenen und dem lichter sich tingirenden empfindlicheren, nach der 

Taille sich erstreckenden Wurzelantheile. Eine eingehende, von zahlreichen Abbildungen 

unterstützte Besprechung findet die topographische Gliederung des Hinterstrangs!in Bezug 

auf Degeneration und fötale Entwicklung, wobei Sch. auf Cründ seiner eigenen Unter- 
suchungen betont, dass in jeder Hinterwurzel die Constituenten aller 4 fötalen Faser- 
systeme des Hinterstrangs enthalten sind. Der vierte Vortrag ist der pathologischen 

Anatomie der Tabes gewidmet, welche durch eine Anzahl von photographischen Ab- 

bildungen mikroskopischer Präparate erläutert wird, und wobei F h. die elective, also 

systematische, nach Wurzelzonen, resp. fötalen Systemen ablaufende Natur der Degene- 
ration betont und das Wesen des Processes in einer Wurzelaffection sieht, bei welcher 
infiltrative und vasculäre, sowie meningeale Veränderungen eine besondere Rolle spielen, 
das primum movens aber der postsyphilitische Zustand darstellt, welcher zur Arterio- 
sklerose disponirt. Der fünfte Vortrag bringt die Klinik der Tabes, der sechste einen 

Versuch, die wichtigsten tabischen Symptome in ihrer Genese zu erklären, so insbesondere 

das Fehlen des Kniephänomens und des Lichtreflexes, die Ataxie, die lancinirenden 

Schmerzen und die trophischen Störungen, während der siebente Vortrag die ver- 

schiedenen Formen der klinischen Symptomatologie und des Verlaufs der Tabes, sowie 

die Aetiologie bespricht, wobei Sch. im Anschluss an Edinger’s bekannte Hypothese 
die wesentlichste Rolle der relativen Hyperfunction bei gestörter Ersatzfähigkeit des 

Nervensystems zuschreibt, welch letztere in allererster Linie durch vorangegangene 

Syphilis bedingt wird. Hieran schliesst sich eine kurze Darstellung der Therapie der 

Tabes. Mit dem achten Vortrag wendet sich Sch. der Paralyse zu, deren Hinterstrangs- 

veränderungen er für im Wesen identisch mit der Tabes erklärt, wobei jedoch bei der 

Paralyse die endogenen Symptome mitergriffen werden. Das einigende Band zwischen 

Paralyse und Tabes ist hauptsächlich die Syphilis. Der neunte Vortrag bringt nach 

einem kurzen Abriss der normalen Rindenstructur eine Darstellung der Topographie 

der Rindendegeneration bei Paralyse, welche Sch. an der Hand einer Anzahl photo- 
pn wiedergegebener Sagittalschnitte durch das Gehirn erläutert. Den Schluss 
ildet eine Schilderung der cerebralen Neurasthenie und der beginnenden progressiven 

Paralyse, wobei Sch. die Ansicht vertritt, dass die Cerebrasthenie in die progressive 

Paralyse übergehen könne. 

Wie die vorstehende Uebersicht lehrt, geben Sch. Vorlesungen ein anschauliches 

Bild des jetzigen Standes unserer Kenntnisse dieser hochwichtigen Erkrankungen, dem 

die ausgebreitete Literaturverwerthung und detaillirte Darstellung der anatomischen 

Verhältnisse einen besonderen Werth verleihen, wie auch die durch die glückliche Wahl der 

Vorlesungsform viel ansprechender gestaltete Art der Darstellung. Die Ausstattung des 

Buches, namentlich die zahlreichen Abbildungeu sind vorzüglich, doch möchte Referent 

hier der Ansicht Raum geben, dass namentlich für Studienzwecke, wozu ja gerade die 

vorliegende Monographie besonders geeignet ist, Zeichnungen doch heute noch weit mehr 
bieten, als die best ausgeführten Plotographieen. Friedel Pick (Prags. 
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Berichte aus Vereinen etc. 


Sitzungsberichte der „Anatomischen Gesellschaft“ zu Paris. 


Sitzung vom 13. October 1899. Vorsitzender: Herr Legry. 


Morestin: Chondrom des Humerus bei einer 62-jährigen Frau. Der 

roximale Theil des Knochens ist in einen grossen Tumor verwandelt, welcher sich im 

Aledullarcanal bis nahe zum Ellbogen fortsetzt, während die Compacta des unteren 
Theils frei von Neoplasma ist. Knoten in der Gelenkkapsel. 

Derselbe: Tubo-Abdominalgravidität im 4. Monat mit Bildung einer 
Hämatocele bei einer 37-jähr. Frau. Das Ei inserirte auf der Fimbria ovarica. Es 
bestand ausserdem eine faustgrosse Parovarialceyste, welcher der Autor einen Einfluss 
auf das Zustandekommen der Extrauteringravidität zuschreibt. 

Derselbe: Multiple Fracturen beinahe aller Rippen; Zer- 
reissung der Lunge; Hautemphysem; Gasabscess; plötzlicher Tod 
t Wochen nach dem Unfall bei einem 59-jähr. Manne. Mit Ausnahme der 1. und 
12. Rippe sind alle Rippen, zum Theil mehrfach, fracturirt. In der Höhe des zweiten 
Intercostalraums eine reponirbare, mit Flüssigkeit erfüllte Geschwulst, welche sich bei 
der Section als Gasabcess erweist (Bluterguss secundär mert), Der Bluterguss ist 
nach M.’s Ansicht bei der Zerreissung der total mit der Plenra parietalis verwachsenen 
Lunge entstanden. Die Lungenzerreissung ist direct durch die Gewalteinwirkung, nicht 
durch ein Eindringen der Rippenfragmente bedingt. Ausserdem ausgedehnte, in Helun 
begriffene Leberzerreissung, welche keine Symptome gemacht hatte Das Parietal- 
peritoneum zeigte ausgedehnte, schiefrige Verfärbung, anscheinend von der Resorption 
des bei der Leberruptur entstandenen Blutergusses errührend. 

Touche: Mandarinengrosser Tumor der Pia, den linken Parietallappen 
des Gehirns comprimirend, bei einem 45-jähr. Manne. Der Tumor hängt mit der Dura 
theilweise fest zusammen. Mikroskopisch Spindelzellensarkom. 

Ribierre: Aneurvsma der Brustaorta bei einem 53-jähr. Manne. Keinerlei 
Symptome bis 14 Tage vor dem Tode, Die aneurvsmatische Erweiterung beginnt hand- 
breit unterhalb des Abgangs der linken Subelavia, und reicht bis zum Abgang des 
Truncus coeliacus. Die Wirbelkörper sind in grosser Ausdehnung zerstört. 

Guibal: Zerstörung der hinteren Hälfte des Vomers, eines Theiles 
des Siebbeins, Keilbeins und der Gaumenbeine; Communication 
der Nasenhöhle mit der Schädelhöhle; grosser Abscess, welcher das 
Chiasma grösstentheils zerstört hat, bei einem 7-jähr. Knaben. Bluterguss 
in den rechten Seitenventrikel, von da in den 3., 4. und linken Seitenventrikel per- 
forirend, bedingt durch Zerreissung der Arteria cerebralis anterior. G. glaubt, dass der 
Process auf syphilitischer Basis entstanden sei. 


Sitzung vom 20. October 1899. Vorsitzender: Herr Cornil. 


Jeanbrau: Cavernöses Hämolymphangiom der ÖOberlippe bei einer 
73-jähr. Frau. Exstirpation. Recidiv nach 4 Monaten. Der gut bohnengrosse Tumor 
besteht aus zahlreichen, dem Lymph- und Blutgefässsystem angehörigen Hohlräumen 
und Bindegewebe. An einer Stelle ein Rundzellenherd mit vielkernigen Riesenzellen. 

Derselbe: Subperiostales Lipom des Fusses bei einem 11-jähr. Knaben. 

Touche: Hühnereigrosser cystischer Tumor an der Basis des 
Gehirns in der Gegend des Infundibulums, von der Hypophysis 
ausgegangen. Es bestanden ausgesprochene tabische Erscheinungen mit Degene- 
ration der Goll’schen und Burdach’schen Stränge, welche auf die Compression der 
Hirnschenkel durch den Tumor zurückgeführt werden. 


Sitzung vom 27. October 1899. Vorsitzender: Herr Morestin. 


Morestin: Concrement im Stenon’schen Gang mit consecutiver 
Entzündung des Ganges und der Parotis bei einer 30-jähr. Frau. 

Meslay und Pauchet: Hochgradige Erweiterung des Processus 
vermiformis bei einer 63-jähr. Frau. Der Processus vermiformis ist in einen über 
faustgrossen Tumor umgewandelt, welcher durch einen deutlich gedrehten Stiel mit dem 
Coecum verbunden ist. Der Tumor misst 10:6 cm und ist von einer gallertigen, 
opalescirenden Masse erfüllt. Mikroskopisch wird die Wand des Sackes durch sklero- 
sirtes, vielfach verkalktes Bindegewebe gebildet. Entsprechend dem Stiel zeigen die 
drüsigen Elemente starke Wucherung und haben die Muscularis mucosae durchbrochen. 
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Lefas: Ueberzähliger Leberlappen bei einem 19-jähr. Mädchen. 

Civatte: Bildungsanomalieen der Genitalien bei einer an Apoplexia 
cerebri verstorbenen 41-jähr. Frau. Die Scheide fehlt völlig und ist durch eine trichter- 
förmige, etwa 2 cm tiefe Einsenkung ersetzt. Rechtes Ovarium cystisch, linkes normal. 
Die Tuben zeiren normalen Pavillon und sind eine Strecke weit mit Lumen versehen: 
die rechte verliert: sich unter dem Peritoneum, die linke geht zu einem 3—4 cm grossen, 
harten Körper über, welcher im Innern einen mit Schleimhaut ausgekleideten Hohlraum 
aufweist. Die Schleimhaut zeigt eine der fötalen Uterusschleimhaut entsprechende Falten- 
bildung, in der Höhe der Cervix zahlreiche kleine Fibrome. Der rechten Tube auf- 
sitzend ein überzähliges Ovarium. C. glaubt, dass die Missbildungen durch eine un- 
vollkommene Entwicklung und fehlende Vereinigung der Müller’schen Fäden in 
ihrem unteren Abschnitt bedingt seien. Der rudimentäre Uterus hat sich aus dem 
linken Müller eschen Gange gebildet, während auf der rechten Seite eine entsprechende: 
Bildung feblt. Die Einsenkung hinter der Vulva entspricht dem Sinus urogenitalis. 

Bacaloglou und Gleize: Tuberculöse Cystitis; grosse Phosphatsteine der 
Blase, welche nach eitriger Einschmelzung der Prostata und Perforation in das Rectum 
durch den Darm ausgestossen wurden bei einem 26-jähr. Mann. 

Noiea und Harret: Krebsige Thrombose der Vena cava superior, 
Anonyma, beider Subclaviae und Jugulares internae nach Magen- 
carcinom bei einem 58-jähr. Mann. 


Sitzung vom 3. November 1899. Vorsitzender: Herr Morestin. 


Morestin: Primäres Rundzellensarkom der rechten Tonsille bei einem 
60-jähr. Mann. Abtragung des Tumors. Recidiv nach einigen Monaten mit Uebergang 
auf die Lymphdrüsen und Weichtheile der rechten Halsseite, das Mediastinum ant. 
et post., die linksseitigen Cervicaldrüsen, Bildung eines kolossalen Tumors am Halse. 
zan Metastasen der inneren Organe. Achseldrüsen und linksseitige Cervicaldrüsen 
ergriffen. 

e Derselb: Kleinzelliges Rundzellensarkom, ausgegangen vom 
Periost des Stirnbeins bei einem 8-jähr. Knaben. Der kleinhühnereigrosse Tumor 
soll sich innerhalb eines Monats im Anschluss an ein Trauma entwickelt haben. 

Noiea und Harret: Congenitale Trichterbrust bei einem 44-Jähr. Phthisiker. 
Keine Zeichen von Rachitis. Dieselbe Anomalie soll auch bei der Mutter des Kranken, 
sowie bei einem Kinde desselben vorhanden gewesen sein. 


Sitzung vom 10. November 1899. Vorsitzender: Herr Morestin. 


Morestin: Congenitales, hühnereigrosses Lipom der 2. Zehe des 
rechten Fusses bei einem 3-jähr. Knaben. 

Derselbe: Hautkrebs des Beines auf dem Boden einer alten Ver- 
brennungsnarbe bei einem 58-jähr. Mann. 

Guerin-Valmale und Jeanbrau: Präparat einer reinen Klumphand mit 
congenitaler Luxation des Ellbogens. 

Jacob: Hyperostose des linken Jochbeins. Gelenkverbindung 
desselben mit dem Proc. coroneideus mandibulae bei einem 62-jähr. Mann. 
Die Gelenkverbindung gestattet schr geringe Excursion in der Richtung von unten 
nach oben. Das Jochbein ist ca. 20 mm dick. Es ist ebenso wie der Proc. coronoideus 
mit Knorpel überzogen und von einer richtigen Gelenkkapsel umgeben. 

Labbé und Levy-Sirugue: Ueber tuberculöse Weranderungen in den 
Tonsillen. 

Die Autoren unterscheiden folgende Hauptformen von Tonsillentuberculose: 

1) Unregelmässige, oberflächliche Ulcerationen ohne den typischen Bau der Tuberkel. 
Doch kennzeichnet der Befund ausserordentlich zahlreicher Tuberkelbacillen die Ver- 
änderung als tuberculös. 

2) Die gewöhnliche Form unter dem Bilde zahlreicher typischer Tuberkel mit 
Riesenzellen und Verkäsung im Centrum. Die Tuberkelbacillen sind in diesen Fällen 
wenig zahlreich und schwer färbbar. 

3) Diffuse tubereulöse Infiltration, charakterisirt durch das Vorwiegen epitheloider 
Zellen und sehr zahlreicher Tuberkelbacillen. 

Diese verschiedenen Formen finden sich häufig nebeneinander. Auch in den 
Fällen von Tuberculose, bei welchen die Tonsillen selbst frei von Tuberculose waren, 
fanden die Autoren stets Veränderungen des Organs unter dem Bilde regellos zerstreuter 
Rundzellenherde, Anhäufung von epitheloiden Zellen und Sklerose der Tonsillen. Da 
in diesen Füllen keine Tuberkelbacillen nachweisbar waren, glauben die Autoren, dass 
hier von einer Tuberculose nicht gesprochen werden dürfe, dass es sich vielmehr um 
Veränderungen, bedingt durch Ptomainwirkung resp. abgcheilte Tuberculose handele 
Nach Labbé und Levy-Sirugue treten die TE Tonsillenreränderungen 
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bei tuberculösen Kindern seltener auf wie bei tuberculösen Erwachsenen, was sie auf 
die seltenere [Inoculation des Tuberkelvirus durch das Sputum bei den Kindern in Folge 
der mangelhafteren Expectoration zurückführen. 


Sitzung vom 17. November 1899. Vorsitzender: Herr Cornil. 


Barbarin: Oberflächliche Leistenhernie, welche ein Meckel’sches 
Divertikel enthält. 

Iselin: Spindelzellensarkom des Triceps brachii mit Pleura- und 
Lungenmetastasen. Der strausseneigrosse Tumor geht von der Fascie aus. Die 
Vena brachialis und axillaris ist auf eine Länge von 10 cm durch einen sarkomatösen 
EE erfüllt. Die Lungenherde stellen demnach Embolieen von der Vena axillaris 

er dar. 

Mouchotte demonstrirt ein Präparat von totaler nichtpathologischer Ver- 
schmelzung des Os occipitis mit dem Atlas. 

Morestin bemerkt, dass an dem congenitalen bus nicht gezweifelt werden 
könnte und dass dieser Fall für die Möglichkeit der Antheilnahme eines Wirbel- 
abschnitts bei der Bildung der dem Foramen magnum nahe gelegenen Theile spreche. 
Doch wäre es zu weit gegangen, hieraus den Schluss abzuleiten, dass der ganze Schädel 
in gleicher Weise wie die Wirbelsäule angelegt sei. 

Claisse und Dartigues: Mannskopfgrosses, theilweise cystisches 
Spindelzellensarkom der Mamma bei einer 46-jähr. Frau. 

Dieselben: Alveoläres Melanosarkom der Wange bei einer 53-jähr. Frau. 

Mouchet und Vaillant: Hemimelie bei einem 15-jähr. Knaben. Demonstration 
von Röntgenbildern. Die linke obere Extremität des sonst wohlgebildeten Knaben ist 

egenüber dem rechten Arm gut ein Drittel kürzer. Im Röntgenbild zeigt sich eine 
Kaes des stark gekrümmten Radius nach aussen. Die Ulna ist im Röntgenbild 
nur an ihrem oberen Ende deutlich erkennbar. Im weiteren Verlauf scheint sie nur 
knorpelig angelegt zu sein mit Ausnahme zweier kleiner Knochenkerne Sie ist nach 
innen zum Humerus luxirt. Von den Handwurzelknochen ist nur das Os multangulum 
majus, capitatum und triquetrum vorhanden. Von den Fingern ist nur der Daumen 
und ein Tora mit normalem Verhalten der Metacarpalknochen sichtbar. Die Be- 
weglichkeit in Schultergelenk ist beinahe normal. Im Ellbogengelenk besteht fast 
völlige Ankylose; es ist nur eine geringe Rotation und Supination möglich. Im Hand- 
le ist die Flexion etwas beschränkt, Extension und Abduction aufgehoben. Die 

inger können in geringem Maasse flectirt werden. 

Pangiez: Sectionsbefund bei einem Fall von Akromegalie. Die Hypo- 
physis ist auf das Dreifache vergrössert; zeigt mikroskopisch das Bild einer Colloidstruma. 

Veron und Deeloux: Lymphom des Mediastinumse. 


Sitzung vom 24. November 1899. Vorsitzender: Herr Cornil. 


Michaux : Multiple Aneurysmen der Arteria splenica. 

Nicaise: Lymphom des Mediastinums. 

Morestin: Congenitaler Tumor der linken Weiche bei einem 3-jähr. 
Knaben. Der grosse Tumor, welcher vom Darmbeinkamm, der Symphysis sacroiliaca 
bis zum Rippenbogen reicht, wurde abgetragen und erwies sich bei der mikroskopischen 
Untersuchung als ein Angiom mit sehr zahlreichen neugebildeten Blutgefüssen, glatten 
Muskelfasern und reichlichem Fettgewebe. 

Muchet: Congenitale Skoliose. Bei einem Anencephalus fand sich eine 
Skoliose, welche durch einen rudimentär, nur auf der einen Seite entwickelten, zwischen 
dem 1. und 2. Lendenwirbel keilförmig eingeschobenen, überzähligen Lendenwirbel 
un war. 

laisse und Dartigues: Echinococcuscyste im Musc. glutaeus maximus, 

Nattan-Larrier: Hochgradige Stenose des Duodenums; Defect des 
Septum ventriculorum cordis bei einem Neugeborenen. Es hatte Hydramnios 
bestanden. 

Marie: Duodenaldivertikel inder Gegend der Ampulla Vateri. Die 
Divertikel sind mit einer einfachen Lage Becherzellen ausgekleidet und werden auf 
rudimentär gebliebene Ausstülpungen des Darmrohres zurückgeführt. 

Sieur und Jacob: Zahncyste im Oberkicefer. 


Sitzung vom 1. December 1899. Vorsitzender: Herr Coreil. 


Morestin: Zwerchfellhernie. Der Magen und das grosse Netz liegen in der 
Brusthöhle in einem von der Pleurahöhle unabhängigen, von Serosa ausgekleideten 
Raume. Die Communication mit der Bauchhöhle wird durch eine ovale, faustgrosse 
Lücke im Zwerchfell gebildet, welche dem Centrum tendinosum zu entsprechen scheint. 
M. glaubt, dass es sich nicht um eine echte Hernie mit Ausstülpung des Banchiells 


handle, sondern dass der Serosaüberzug der den Magen und das Netz einschliessenden 
Höhle sich secundär gebildet habe und die ganze Bildung auf eine früher stattgehabte 
Zerreisung des Zwerchfells zurückzuführen sei. 

Derselbe: Maligner Hodentumor, mikroskopisch im wesentlichen aus 
Rundzellen gebildet, welche in einem Reticulum liegen. Er hält die Geschwulst für 
ein Lymphadenom. 

Cornil glaubt, dass es sich eher um ein Sarkom handeln dürfte. 

Leven hat bei einer Frau, bei welcher starker Ikterus bestand, den Abgang 
einer grossen Echinococcusmembran durch den Darm beobachtet. 

Sieur und Jacob: Missbildung der Nasenscheidewand beim Neu- 
geborenen und Foetus. In einem Falle fand sich bei einem en Neu- 
aa ein 7 mm langer, 2 mm weit else unmittelbar über dem Boden 

er Nasenhöhle sitzender Kamm, welcher die Nasenöffnung z. Th. verlegte. Der Canalis 
naso-lacrymalis der betr. Seite war verschlossen und es fand sich an seiner Stelle ein 
erbsengrosses Cystehen. Bei einem Foetus von 8 Monaten bestand eine erbsengrosse 
Cyste des Jacobson ’schen Organs, welche die Scheidewand nach rechts drängte. 


Sitzung vom 8. December 1899. Vorsitzender: Herr Cornil. 


Claisse und Dartigues: Solider Ovarialtumor (bindegewebsreiches 
Carcinom) und multiple Uterusfibrome bei einer 57-jähr. Frau. 

Laspeyres und Labbé: Fall von generalisirter Sarkomatosis bei einem 
19-jähr. Mann; es bestanden ein grosser, schwimmhosenförmiger, congenitaler Naevus 
KE und multiple, subcutane, weiche Tumoren, welche sich ‘über den ganzen 

örper mit Ausnahme der unteren Extremitäten erstreckten. Bei der Section fanden 
sich ferner Tumoren in der Pleura, an der Basis des Herzens, im Peritoneum, grossen 
Netz, Mesenterium und in der Schädelbasis.. Mikroskopisch Rundzellensarkon. 


Sitzung vom 15. December 1899. Vorsitzender: Herr Letulle. 

Croisier: Hufeisenniere mit der Concavität.nach oben gerichtet. 
Ein grosser arterieller zu der Niere. verlaufender Gefässstamm entspringt aus der 
Arteria iliaca communis. 

Kuss: Ueberzähliger Leberlappen an der hinteren Fläche der Leber bei 
einem ?3-jähr. Mann, welchen der Autor als durch Persistenz des um ein Vas aberrans 
entwickelten Lebergewebes erklärt. 

Clere und Chifoliau: Zweifaustgrosses Sarkom zwischen den Blättern des 
Mesenteriums entwickelt in der Höhe des untersten Brust- und der drei obersten 
Lendenwirbel gelegen. | 


Sitzung vom 22. December 1899. Vorsitzender: Herr Cornil. 
Laubry: Grosser rechtsseitiger subphrenischer Gasabscess, bedingt 
durch Perforation eines Magengeschwürs. Der Gasabscess hatte das Zwerchfell hoch 
gedrängt und die Symptome eines Pyopneumothorax vorgetäuscht. 
Bruandet: Perforirtes Magengeschwür; subphrenischer Gasabscess; 
allgemeine Peritonitis bei einer 29-jähr. Frau. 


Sitzung vom 29. December 1899. Vorsitzender: Herr Cornil. 


Poulain: Aortenaneurysma mit Compression der Vena cava sup. und 
Durchbruchin die Vena anonyma dextra. 

Bacaloglou: Multiple cholangitische Abscesse der Leber durch Bacte- 
rium coli bedingt. 

Letulle: Starke winklige Abknickung des Magens durch Netz- 
adhärenzen. Der Magen hat die Form eines engen, ungefähr cylindrischen Rohres, 
welches etwa in der Mitte unter spitzem Winkel abgeknickt ist. 

Glockner (Leipzig). 


Nachtrag und Berichtigungen zu dem Bericht über die Verhandlungen der 
Deutschen pathologischen Gesellschaft auf der 73. Versammlung deutscher 
Naturforscher und Aerzte zu Hamburg. 


Herr Saxer: I. Ueber merkwürdige Dermoide. 

a) Dermoid der Harnblase; 33-jährige Frau. Es handelt sich um einen kirsch- 
grossen Tumor, welcher an seiner Oberfläche mit Haut und langen Haaren bedeckt 
ist. Im Inneren dieser Geschwulst finden sich verschiedene Gewebsformationen, be- 
sonders Gehirngewebe, 

b) Ein Ovarium einer 46-jährigen Frau, welches einen grossen Zahn einschliesst. 
P o Wucherungen embryonalen Centralnervensystems (Medullarrohr) in Teratomen 

e Ovariums. 


II. Ueber Gliome und epitheliale Geschwülste des Centralnerven- 
systems. 

a) Grosses, scharf abgegrenztes Gliom der rechten Grosshirnhemisphäre. Der 
Tumor ist zum Theil cystisch geworden, ausgekleidet mit hohem Cylinderepithel. 

Er stammt von einem 24-jährigen Mann. 

b) Geschwulst innerhalb der weichen Rückenmarkshäute einer 22-jährigen Frau. 
Das Rückenmark blieb hier ganz unbetheiligt. Der Tumor zeigt fast durchweg exquisit 
epitheliale Beschaffenheit und es tragen die epithelialen Bestandtheile den Charakter 
des Ependymepithels. Nach der Localisation kann man nur annehmen, dass das Filum 
terminale den Ausgangspunkt der Geschwulst gebildet hat. 

c) Fein papilläre, rein epitheliale Geschwulst, welche vom Epithel des linken Seiten- 
ventrikels bei einer 45-jährigen Frau ausgegangen ist. 

d) Eigenthümliche, rein epitheliale Geschwulst des Infundibulum; sie ist an- 
scheinend vom Ependymepithel entstanden; Carcinom (?). Es fand sich eine kleine 
Metastase im Rückenmark. Das Präparat befindet sich in der Marburger Sammlung. 

Herr Ponfick: Ueber eigenthümliche Geschwülste des Herzmuskel:. 

Vortragender demonstrirt eine durch die Multiplicität ihres Auftretens 
bemerkenswerthe Art grau-röthlicher, ziemlich derber Neubildungen des Myocards, 
welche er bisher zweimal, und zwar jedesmal bei ganz kleinen Kindern beobachtet hat. 
Eine angeborene, mindestens sehr frühzeitige Entstehungsweise wird hierdurch nahc- 
gelegt. Doppelt interessant muss ein solches Vorkommen insofern erscheinen, als es 
nicht selten, wenngleich auch nicht constant, mit einer disseminirten Sklerose des Ge- 


hirns verbunden ist. 


S. 889 Z. 29 von oben lies statt Rückenmarks: Knochenmarks, 


zm 891 UI 40 HI D D D 
„ 891 DI 42 D H ”„ mm 
HI 893 D 36 DI „ zt „ 
nn 894 UI 14 D H H D 
ee S95 np 26 yn ji 

897 „p 16 , Ge 


tuberculosa: tuberculosum, 
müssen: muss, 

Genorrhöe: Gonorrhoe, 
Mveleystocele: Myeloeystocele, 

ist nach Theorie einzufügen: seine Befunde, 
7 lies statt des Menschen: der Mandeln. 

Der Verf. heisst nicht R. Philippi, sondern E. Philippi, 
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Abscess, welcher das Chiasma grösstentheils 
zerstört hat, p. 955. 

Jeanbrau, Cavernöes Hämolymphangiom 
der Oberlippe, p. 955. 

— —, Subperiostales Lipom des Fusses, p. 955. 

Touche, Hühnereigrosser eystischer Tumor 
an der Basis des Gehirns in der Gegend 
des Infundibuluns, von der Hypophysis 
ausgegangen, p. 955. 

Morestin, Conerement im Stenon’schen Gang 
mit consecutiver Entzündung des Ganges und 
der Parotis, p. 955. 

Meslay und Pauchet, Hochgradige Fr- 
weiterung des Processus vermiformis, p. 955. 

Lefas, Ueberzähliger Leberlappen, p. 956. 

Civatte, Bildungsanomalieen der Genitalien, 
p. 956. 

Bacaloglou und Gleize, Tuberculöse Cy- 
stitis, p. 956. 

Noica und Harret, Krebsige Thrombose 
der Vena cava superior, Anonyma, beider 
Subelaviae und Jugulares internae nach 
Magencarcinom, p. 956. 

Morestin, Primäres Rundzellensarkom der 
rechten Tonsille, p. 956. 

— —, Kleinzelliges Rundzellensarkom, aus- 
gegangen vom Periost des Stirnbeins, p. 956. 

Noica und Harret, Congenitale Trichter- 
brust, p. 956. 

Morestin, Congenitales, hühnereigrosses Li- 
pom der 2. Zehe des rechten Fusses, p. 956. 

— —, Hautkrebs des Beines auf dem Boden 
einer alten Verbrennungsnarbe, p. 956. 

Guerin-Valmale und Jeanbrau, Prä- 
parat einer reinen Klumphand mit congeni- 
taler Luxation des Ellbogens, p. 956. 

Jacob, Hyperostose des linken Jochbeins. 
Gelenkverbindung desselben mit dem Proc. 
coroneideus mandibulae, p. 956. 

Labbe und Levi-Sirugue, Ueber tuber- 


culöse Veränderungen in den Tonsillen, 
p. 956. 

Barbarin, Oberflächliche Leistenhernie mit 
Meckel’schem Divertikel, p. 957. 

Iselin, Spindelzellensarkom des Triceps brachii 
mit Pleura- und Lungenmetastasen, p. 957. 

Mouchotte, Verschmelzung des Os oceipitis 
mit dem Atlas, p. 957. 

Claisse und Dartigues, Mannskopfgrosses, 
theilweise eystisches Spindelzellensarkom der 
Mamma, p. 957. 

Alveoläres Melanosarkom der Wange., 
p. 957. 

Mouchet u. Vaillant, Hemimelie, p. 95%. 

Pangiez, Sectionsbefund bei einem Fall von 
Akromegalie, p. 957. 

Veron und Decloux, Lymphom des Me- 
diastinums, p. 957. 

Michaux, Multiple Aneurysmen der Arteria 
splenica, p. 957. 

Nicaise, Lymphom des Mediastinums, p. 957. 

Morestin, Congenitaler Tumor der linken 
Weiche, p. 957. 

Muchet, Cong itale Skoliose, p. 957. 

Claisse und Dartigues, Echinoeoecuscyste 
im Musc. glutaeus maximus, p. 957. 

Nattan-Larrier, Hochgradige Stenose des 
Duodenums; Defect des Septum ventricu- 
lorum cordis, p. 957. 

Marie, Duodenaldivertikel in der Gegend der 
Ampulla Vateri, p. 957. 

Sieur und Jacob, Zahncyste im Oberkiefer, 
p. 957. 

Morestin, Zwerchfellhernie, p. 957. 

— —, Maligner Hodentumor, p. 958. 

Leven, Abgang einer Echinococcusmembran 
durch den Darm bei Ikterus, p. un. 

Sieur und Jacob, Missbildung der Nasen- 
scheidewand beim Neugeborenen und Fötus, 
p. 958. 

Claisse und Dartigues, Solider Ovarial- 
tumor (bindegewebsreiches Careinom) und 
multiple Uterusfibrome, p. 958. 

Laspeyres und Labb&, Generalisirte Sar- 
komatosis, p. 958. 

Croisier, Hufeisenniere mit der Concavität 
nach oben gerichtet, p. 958. 

Kuss, Ueberzähliger Leberlappen, p. 953. 

Clere und Chifoliau, Sarkom, p. 958. 

Laubry, Grosser rechtsseitiger subphrenischer 
Gasabscess, p. 958. ` 

Bruandet, Perforirtes Magengeschwür; sub- 
phrenischer Gasabscess; allgemeine Peri- 
tonitis, p. 958. 

Poulain, Aortenaneurysma, Durchbruch in 
die Vena anonyma dextra, p. 958. 

Bacaloglou, Multiple cholangitische Ab- 
scesse der Leber durch Bacterium coli be- 
dingt, p. 958. 

Letulle, Starke winklige Abknickung 
Magens durch Netzadhärenzen, p. 953. 


des 


Nachtrag und Berichtigungen, p. 953. 
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Histopathologische und klinische Beiträge zum 
Fibromyoma ovarii. 


Von Dr. Niecola Giannettasio und Dr. Matteo Lombardi 
Privatdocent und Assistent Assistent. 


Die festen Geschwülste des Ovariums sind im Allgemeinen und ins- 
besondere gegenüber den Kystomen wohl ausserordentlich selten: zu den 
seltensten darunter gehören gewiss die Fibromyome. Obschon gewisse 
Forscher, wie Leopold und Spiegelberg, der Meinung sind, das 
so überaus seltene Vorkommen von glatten Muskelfasern in denselben 
genüge schon, um ihren ovarischen Ursprung auszuschliessen, während 
wieder Andere, wie Fritsch und Schröder, sich diese Fälle bloss durch 
eine möglicherweise stattgefundene Verwechslung mit den subperitonealen 
Uterusmyomen erklären, fehlt es doch in der Literatur nicht an positiven 
Beobachtungen seitens solcher Autoren, deren Competenz in der Be- 
urtheilung und Deutung mikroskopischer Bilder über alle Zweifel er- 
haben ist. | 

Abgesehen von den vereinzelten Fällen von reinem Myom, die Hart- 
mann und Sangalli mittheilen (dessen letzteren Echtheit aber immer 
noch sehr zweifelhaft erscheint), gelang es noch Pfannenstiel, Feis, 
Seeger, Ostrogradzka, Pomorski u. A. m., glatte Muskelfasern in 
Ovarialfibromen nachzuweisen. 

In den 2 von Pfannenstiel mitgetheilten Fällen waren eigentlich 
die musculären Elemente nur äusserst spärlich vertreten. Dagegen fand 
Feis vielfach verschlungene glatte Muskelfasern nicht nur in der Nähe 
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der Gefässe, wie dies schon Seeger beobachtet hatte, sondern über die 
ganze Geschwulstmasse vertheilt, auch an weit davon entlegenen Stellen. 
Der ovariale Ursprung der Geschwulst wurde durch den Nachweis eines 
Graaf’schen Follikels mit noch wohlerhaltenem Epithel ausser Zweifel 
gesetzt. Ostrogradzka fand in seinen 3 Fällen die Muskelfasern be- 
sonders in der Nähe des Ovarienhilus, eben dort, wo sie, grösstentheils 
vom Ligamentum ovarii herrührend, auch in normalen Verhältnissen vor- 
handen sind. 

Später noch exstirpirte Wiener in München ein Fibromyom des recht- 
seitigen Ovariums, in welchem letzteres in einen höckerigen Tumor von 
der Grösse etwa eines Kindskopfes umgewandelt war. Es handelte sich 
um eine 53-jährige IVpara und ist der Fall von ausserordentlicher Selten- 
heit, einmal wegen der ungewöhnlichen Grösse, zu welcher die Geschwulst 
herangewachsen war, dann aber auch durch das Fehlen des Ascites, der 
als eine ständige Begleiterscheinung der festen Ovariumgeschwülste galt. 

Doch baben auch Homans im Jahre 1885 und Bagott im Jahre 
1890 ähnliche Fälle beschrieben, desgleichen Terrier, Hartmann, 
Klebs und Tücke, sämmtliche citirt von Duplay und Reclus in ihrem 
Handbuch der Chirurgie. Coe schulden wir die Beschreibung eines 
Fibromyoms des Ovariums von äusserst schnellem Wachsthum; es wog 
18 Pfund, zeigte nur spärlichen Zusammenhang mit der Umgebung und 
war von Ascites begleitet. Operation. — Genesung. 

In dem von Michael beschriebenen Falle hatte die von dem rechts- 
seitigen Ovarium stammende Geschwulst von der Grösse eines Kindskopfes 
sehr heftige Symptome durch Stieltorsion hervorgerufen: das Ligamentum 
latum war 2 cm breit; die Tube dreimal so dick als in normalen Ver- 
hältnissen und hämorrhagisch infiltrirt. 

Schachner hatte Gelegenheit, ein Ovarialfibromyom im Gewicht 
von 14 Pfund zu beobachten. In einer von einer 47-jährigen Frau 
stammenden Geschwulst fand Bantock zahlreiche mit Bindegewebsfasern 
verschlungene Muskelfasern.. Noch interessanter ist die Beobachtung 
Jakoby’s, der in einer, noch in anderen Organen mit Geschwülsten be- 
hafteten Patientin auf beiden Seiten Ovarialmyome vorfand. 

Millot-Charpentier berichtet über einen Fall von Fibromyom 
des linksseitigen Ovariums: Patientin starb an Peritonitis am dritten Tage 
nach dem operativen Eingriff. 

Völlig vereinzelt oder doch wenigstens von äusserst zweifelhafter | 
Deutung steht der von Vignard beobachtete und beschriebene Fall da. 
Er legte der Anat. Gesellschaft in Paris eine von Terrillon einem 
17-jährigen Mädchen exstirpirte Geschwulst vor, in welcher das mikrosko- 
pische Bild deutlich die Gegenwart von quergestreiften Muskelfasern erkennen 
liess. Im Gegensatz zu Vignard, welcher darin ein Myosarkom des 
Ovariums zu erkennen glaubte, event. ein in der Literatur wohl einzig da- 
stehender Fall, wurde der Tumor von Cornil als eine feste Geschwulst 
mit fötaler Inclusion gedeutet. 

Endlich theilt Pomorski ebenfalls einen Fall von Ovarialfibromyon 
mit. Patientin wies, wohl in Folge von Stieltorsion, Symptome von Peri- 
tonitis auf. Die Geschwulst hatte sich gleichsam um die betreffende. 
8 cm lange Tube gewickelt. Von der Grösse eines Kindskopfes, war sie 
vollkommen mit Blut durchtränkt: die ganze Geschwulstmasse, ebenso wie 
die ödematöse Kapsel derselben war von zahlreichen Hämorrhagieen durch- 
setzt. An einzelnen Stellen war das Geschwulstgewebe gut erhalten, zum 


grössten Theil aber war es in Folge fettiger Degeueration der Muskelfasern 
erweicht. 


Der Fall, über welchen wir im Folgenden berichten, betrifft eine 32jährire Frau, 
die 3mal geboren hatte und welche die Geschwulst zum ersten Mal im Alter von 
29 Jahren, und zwar einige Monate nach der zweiten Niederkunft, bemerkte. Sie behauptete, 
. bei absoluter Bettruhe eine kleine, scharf abgerrenzte, äusserst bewegliche, bei der 
Palpation sphärisch erscheinende Geschwulst gefühlt zu haben, die selbst gegen heftigen 
Druck unempfindlich war. Im zweiten Jahre vor der am 13. Januar d. J. während 
der dritten Schwangerschaft erfolgten Aufnahme der Patientin in der Klinik war die 
Geschwulst bereits bis etwa zur Grösse eines (änseeies herangewachsen, als die Frau 
zu ihrem grossen Erstaunen plötzlich bemerkte, dass der Tumor verschwunden oder 
wenigstens der Palpation vollkommen unzugänglich geworden war. Doch erschien die 
Geschwulst bald nach der Geburt von Neuem und zwar ziemlich grösser als vorher. 
In den auf das Wochenbett folgenden 8 Monaten bemerkte Patientin eine deutliche 
Anschwellung des Unterleibs. Zur Zeit ihres Eıntritts in die Klinik empfand sie zwar 
während der Ruhe keine Beschwerden, doch wurde sie beim Gehen durch ein unbehar- 
liches Gefühl von Schwere in der rechten Unterleibshälfte belästigt. Bis 2 Monate vor 
ihrem Eintritt hatten sich bei der Koth- oder Harnentleerung keinerlei Störungen ein- 
gestellt; später klagte Patientin beim Wasserlassen jedes Mal über ziemlich heftire 
Schmerzen. Ueber den früheren Lebenslauf der Patientin giebt es nicht viel zu be- 
richten. Im Alter von 18 Jahren litt sie an Malariafieber, das sich seitdem nie wieder 
eingestellt hat. Die ersten Regeln fallen in jene Zeit; sie waren spärlich und schmerz- 
haft und blieben auch fortan so, oft sogar mit einer Verspätung von 2—3 Monaten 
erscheinend. Ganz regelmässig gestalteten dieselben sich erst 2 Monate nach der ersten 
Geburt. Patientin weiss nur wenig über ihre Verwandten zu erzählen, und ihre kurzen 
Angaben über den Lebenslauf und Tod ihrer 5 Geschwister enthalten nichts Wichtiges. 

Der Unterleib ist angeschwollen, aufgetrieben, fast wie derjenige einer Schwangeren 
in den letzten Wochen. Seine Form ist eine mittlere zwischen der ganz runden, für 
die cystischen Geschwülste charakteristischen und der am Nabel eingedrückten und zu 
beiden Seiten ausgespannten Form des Unterleibes, die den ascitischen Ansammlungen 
eigen iet. Der Nabel ist hier vorspringend, wohl in Folge eines Bruches, den man 
auch wirklich beim Husten der Patientin fühlen kann. Hervorzuheben ist noch die 
Diastase der Musc. recti abdom., ein für die Ausbildung des Nabelbruches sicher 

ünstiges Moment. Die Palpation erfolgt am ganzen Unterleib ohne Schmerzen; das 
Marion des tympanitischen Schalles fällt bei der Percussion in die Nähe der Nabel- 
be auf den Querdurchmesser; auf dem Längsdurchmesser besteht hingegen vom 
Nabel bis zu den Pubes eine merkliche Dämpfung. Bei schlaffen Bauchdecken fühlt 
man unter den Fingern deutlich in der unteren rechten Unterleibshälfte einen derben 
festen Körper und das Ausweichen der ascitischen Flüssigkeit. Bei der Percussion 
behufs näherer Abgrenzun desselben erhält man den Eindruck, dass es sich um eine 
Geschwulst von mittlerer Grösse handle, sie ist äusserst beweglich und entgleitet sehr 
leicht unter den Fingern. Die Schwierigkeit der Diagnose hängt wesentlich von der 
Unmöglichkeit. ab, die Neubildung zwischen den Fingern oder gegen die Wirbelsäule 
zu comprimiren. 

Bei der Untersuchung per vaginam fand man den Gebärmutterhals von völlig 
normaler Lage und Consistenz, er li normal in der medianen Linie und ist wie 
der Uterus selbst normal beweglich. Vom vorderen Fornix aus, der etwas breiter 
ist, erweist sich auch die vordere Uteruswand als normal; von hier aus ist rechts 
die glatte, regelmässige Oberfläche der leicht unter den Fingern ausweichenden Ge- 
schwulstmasse der Palpation zugänglich. Die Hysterometrie ergiebt normale Länge 
und Richtung des Uterus und schliesst vollkommen die Möglichkeit irgend einer nüheren 
Beziehung der Neubildung zu demselben aus. Der begleitende Ascites (der übrigens 
auch bei den subserösen Ur ms Omen vorkommt, die, wenn sie sich zwischen den 
Ligam. lata hineindrängen, so leicht die festen Geschwülste der Ovarien vortäuschen 
können), aber noch mehr die relativ frühzeitige Entwicklung einer gestielten Geschwulst, 
ihre gleichmässige Consistenz und glatte Oberfläche, die leichten Beschwerden, welche 
Patientin, wie oben erwähnt, beim Gehen empfand, die Menstruationsstörungen, das 
Fehlen andauernder Schmerzen in der Beckengegend und das Ausbleiben eines allge- 
meinen Kräfteverfalls, bildeten zusammen eine stattliche Reihe von Anhaltspunkten 
für die Annahme einer festen Geschwulst der Ovarien. 

Andererseits liessen die langsame Entwicklung, die geringen Störungen der Regelu 
und das verhältnissmässig junge Alter der Kranken den Gedanken aufkommen, dass 
es sich um eine Dermoidceyste Kandeln könnte; doch wurde diese Annahme nicht unter- 
stützt durch den Nachweis einer breiten Insertionsfläche und fester Verwachsungen 


61* 


mit der e e die für derartige Neubildungen charakteristisch sind; auch fehlte 
das Küster’sche Zeichen. 

Auch das so seltene Ovarialadenom konnte man ohne Weiteres ausschliessen, 
da diese Geschwülste von ungewöhnlich schnellem Wachsthum sind und einen viel be- 
trächtlicheren Umfang erreichen. 

Trotz der vollkommen glatten und gleichmässi Geschwulstoberfläche konnte 
man eine ÖOvarialcyste a priori ausschliessen, da alle für dieselbe charakteristischen 
Merkmale vermisst wurden. Thatsächlich ist der Ascitee von grossem diagnostischen 
Werth, besonders wenn man die von Dortiques in einer trefflichen Arbeit vertretene 
Ansicht theilt, dass er bei den Uterusfibromen stets vermisst werde, was freilich viele 
andere Forscher durchwegs in Abrede stellen. 

Er ist eine ständige Begleiterscheinung der festen Ovarialgeschwülste, und die 
Beobachtungen von Wiener und Fleischmann gehören wohl zu den seltensten 
Ausnahmen. Letzterer berichtet über ein kolossalee reines Fibrom, bei welchem 
Lihotzky das gänzliche Fehlen des Ascites hervorhebt, ähnlich wie in dem weiter 
oben angeführten Falle von Wiener. Ascites findet man öfters auch bei bösartigen 
Uterusgeschwülsten, doch bemerkt schon Pascal, dass in diesem Fall die Art und 
Weise seines Auftretens eine entschieden verschiedene ist. 

Den Ursprung des Ascites hat man auf verschiedene Weise zu erklären versucht. 
Während Olshausen einfach annimmt, dass er durch den von der beweglichen neo- 

lastischen Masse bedingten mechanischen Reiz hervorgerufen werde, behauptet 

chauta, dass der von der Geschwulst auf die parametralen Gefässce ausgeübte Druck 
dabei im Spiel ee, Nach Pfannenstiel handelt es sich um eine durch die Geschwulst- 
stoffwechselproducte bewirkte Alteration des allgemeinen Chemismus, und endlich sind 
nach Fleischmann die resp. von Olshausen und Schauta angeführten Momente 
gleichzeitig im Spiel. 

Am 24. Januar wurde Patientin von Herrn Prof. Poggi, dem ich hier für die 
freundliche Ueberlassung vorliegenden Falles meinen herzlichsten Dank ausspreche, 
laparotomirt. 

Da die Neubildung keinerlei Zusammenhang mit ihrer Umgebung aufwies und 
dem Ovarium in z normaler Lage aufsass, bot die Operation keine erheblichen 
Schwierigkeiten. Nach Lostrennung der Uterusadnexe gelang es leicht, um das Mes- 
ovarium eine Schlinge zu legen und darauf die neoplastische Masse abzutragen. 


Ihr Gewicht belief sich auf 550 g, sie hatte die Gestalt eines flachen 
Knotens mit glatter Oberfläche; nur an 2 Stellen mit 2 runden Vor- 
sprüngen versehen, der erste war etwa nussgross, der zweite jedoch kleiner 
und an der Insertionsstelle der Neubildung gelegen. 

An einer anderen Stelle zeigte die Oberfläche eine leichte Wölbung; 
auf derselben lag die Tube mit dem Infundibulum, dessen Zacken mit der 
Geschwulstmasse innig verwachsen waren. 

In der Nähe des Infundibulums fällt eine Geschwulstzone durch ihre 
von derjenigen der übrigen Geschwulstmasse etwas abweichende Färbung 
auf. Ausserdem ist dieselbe mit bräunlich durchscheinenden, scharf ab- 
gegrenzten Flecken spärlich besäet, die leicht an die Corpora lutea er- 
innern. Auch ist diese Zone teigig anzufühlen, während im Uebrigen die 
Geschwulstmasse fest und von gleichmässiger Härte ist. 

Beim Schneiden fühlt man einen gewissen Widerstand, der geringer 
wird, sobald das Messer die obgenannte Zone anschneidet. Auf der 
Schnittfläche trifft man in dieser Zone kleine Hohlräume an, die genau 
der Lage der Corpora lutea entsprechen. 

Im Uebrigen ist die Geschwulstmasse von gleichmässig weisslichgrauer 
Farbe und erscheint in allen Richtungen von gleichmässig derben Binde- 
gewebssträngen durchzogen, die viele kleine dunkler gefärbte Gewebsinseln 
abgrenzen. Von cystischen Aushöhlungen ist nirgends eine Spur zu ent- 
decken. In der Gegend des Hilus, dem Stiel entsprechend, trifft man 
einige grössere Gefässe an. 

Die Geschwulst wurde in kleine Stücke zerlegt, diese alsdann in ge- 
sättigter Sublimatlösung nach Heidenhain gehärtet und zu geeigneten 
Schnitten verwendet. 
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In histologischer Hinsicht stimmt das Geschwulstbild mit dem der gewöhnlichen 
Fibromyome des Uterus vollkommen überein, wie in diesen sind die Muskelfaserzellen in 


überwiegender Zahl vorhanden und bilden mehr oder minder starke Stränge, die sich 
in allen Richtungen durchkreuzen. 


Wo die Schnittfläche dem Faserverlauf parallel ist, sind die Faserzellen leicht 
kenntlich an ihrer charakteristischen Kerngestalt; der Kern ist stäbchenförmig, bald 
kürzer, bald mehr in die Länge gezogen, und hat mehr abgerundete Enden. 

Die Gestalt des Kernes ist je nach dem Einfallswinkel, unter welchem die Schnitt- 
fläche das Muskelbündel trifft, verschieden, so sieht man ihn nach einander alle Formen, 
von der langgestreckt ovalen bis zur völlig runden, annehmen. Die Bündel, zu welchen 
sich die Muskelfaserzellen vereinigen, sind von wechselnder Stärke, bald dick und 
kräftig, bald äusserst zart; auch in dieser Hinsicht bestätigt also das Neoplasma sein 
mit den gewöhnlichen Fibromyomen des Uterus übereinstimmendes Verhalten. 


Zwischen den Muskelfasern sind überall, jedoch in wechselnder Menge, auch Binde- 
gewebsfasern vorhanden; dieselben sind leicht kenntlich an ihrem langgestreckten Kern 
und ihrem meist welligen Verlauf. Im Grossen und Ganzen ist das Bindegewebe nicht 
reichlich vertreten, and es giebt Theile der Neoplasie, besonders gegen der Mitte zu, wo 
es dermaassen spärlich auftritt, dass es fast den Anschein hat, als hätte man es mit 
einem reinen Leiomyom zu thun; gewöhnlich aber tauchen die Bindegewebsfasern in 
mehr oder minder grosser Zahl zwischen den Muskelsträngen auf, oft sogar in solcher 
Menge, dass sie wirkliche selbständige Züge bilden, die mit den Muskelbündeln ganz 
wesentlich zum charakteristischen Bau der Geschwulst beitragen. 


Endlich kann es vorkommen, dass an einzelnen, vorzüglich peripheren Stellen, 
während die Muskelfasern oft ganz fehlen, die Bindegewebsfasern in starken, vielfach 
ineinander verschlungenen Zügen so zahlreich vorhanden sind, dass sie der Neoplasie 
das Aussehen eines reinen, derben Fibroms verleihen. 

Was den Gefässreichthum betrifft, so verhält sich die Neubildung auch in dieser 
Hinsicht wie die gewöhnlichen Formen des Fibromyoma uteri, die Geschwulstmasse 


wird von Gefässen, grösstentheils Capillaren und feinen Arterien, in nicht allzu grosser 
Zahl durchzogen. . 


Was vom Ovarium an der Neubildung hängen geblieben war, wurde mit be- 
sonderer Sorgfalt in Augenschein genommen, einmal, um die darin stattgefundenen 
Veränderungen kennen zu lernen, dann aber auch in der Hoffnung, Näheres über den 
Ursprung und den Ausgang der Neoplasie zu erfahren. Das Ovarium hat tiefgreifende 
Veränderungen erlitten, besonders das Parenchym, in welchem nur noch spärliche, zum 
Theil in Schrumpfung begriffene Follikel enthalten sind. Schon bei unbewaffnetem Auge 
fallen in dem an die Neoplasie anstossenden Ovarialgewebe dunklere Zonen auf, die 
bei schwacher Vergrösserung den Eindruck von rundzelligen Infiltrationsherden machen. 

Greift man jedoch zu passenden Vergrösserungen, so kommt man leicht zur Ein- 
sicht, dass es sich keineswegs um eine leukocytäre Bewebeinhliration, sondern vielmehr 
um echte myomatöse Veränderungen des Stroma handelt, die ihren Sitz mit Vorliebe 
dort haben, wo in der Nähe mehrere kleine Gefässe zusammentreffen. Musculäre 
Faserzellenbündel, leicht kenntlich an der Gestalt und regelmässigen Anordnung ihrer 
Kerne, umhüllen dann von allen Seiten diese Gefässe. 

Selbst bei der sorgsamsten Untersuchung der Präparate gelingt es nicht, irgend 
welche Beziehung zwischen den musculären Faserzellen des Gewebes und den am’ 
Aufbau der arteriellen Gefässwandungen betheiligten nachzuweisen; zwischen der Ge- 
fässwand und dem anstossenden Gewebe ist die Abgrenzung stets eine deutliche und 
scharfe, so dass die anscheinend nahe liegende Vermuthung, das so reichliche Vor- 
kommen von glatten Muskelfasern im Stroma in der Nähe dieser Gefüsse könnte etwa 
durch eine Wucherung der am Aufbau der Gefässwandung dieser kleinen Arterien 
betheiligten Faserzellen bedingt sein, nicht im Mindesten berechtigt erscheint. 

An diesen Stellen des Ovariums sehen wir das Muskelxewebe dermaassen vor- 
herrschen, dass es den Anschein hat, als hätte man die Geschwulst selbst vor Augen, 
und diese täuschende Aehnlichkeit wird noch erhöht durch die gleichartige Lagerung 
der Faserzellen, die sich in mehr oder minder kräftigen Bündeln in allen Richtungen 
durchkreuzen. Einziger Unterschied: der aussergewöhnliche Gefässreichthum, der 


diesen Zonen fast das Ausschen jener teleangiektasischen Myome verleiht, denen 
man zuweilen im Uterurgewebe begegnet. 


Bei genauerer Durchmusterung des Stromas fällt es gelegentlich nicht schwer, 
auch ausserhalb dieser Zone an einzelnen Stellen kleine Bündel solcher Faserzellen 
aufzufinden, doch ist ihre Vertheilung in dem Grundstroma des Ovariums eine scht 
ungleichmässige. Weite Strecken entbehren ihrer vollständig, oder sie sind im Gewebe 
nur spärlich zerstreut, während sie wiederum an anderen Orten verhältnissmässig zahl- 
reich auftreten. Doch handelt es sich immer um scht zarte und kurze, von einander 
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unabhängige Bündel, die den Eindruck machen, als hätten sie sich bloss zufällig im 
bindegewebigen Stroma des Ovariums verirrt. 


Untersuchen wir nun weiter die Beziehung zwischen Ovarium und Geschwulst in 
geeigneten Schnitten, nämlich in solchen, die uns gleichzeitig Theile von beiden vor 
Augen bringen, so verdient Folgendes als wichtig hervorgehoben zu werden. Der 
Uebergang zwischen Ovarium und Geschwulst erfolgt ganz allmählich und unmerklich. 
Man sieht, wie an der Grenzzone die Faserzellenbündel im bindegewebigen Grund- 
stroma des Ovariums immer zahlreicher werden und sich zu immer dickeren Strän 
vereinigen, die ebenfalls zusammenfliessen und verwachsen, bis sich uns zuletzt das 
echte histologische Geschwulstbild darbietet; von diesem Augenblick an hört das 
Ovariumgewebe auf und setzt das ncoplastische Gewebe ein. Durch die wachsende 
Zahl der Faserzellen wird das bindegewebige Grundstroma immer mehr in den Hinter- 
grund gedrängt, und sobald dieselben in der Höhe der Contactzone sehr zahlreich 
Sorhanden sind, crleidet auch die Zahl der Gefässe eine dementsprechende Be- 
schränkung. 


Diese vermittelnde Zone, die kaum mehr als Ovarialgewebe aufzufassen ist und 
doch noch nicht zu der eigentlichen neoplastischen Wucherung gehört, kann man ihrer 
Beschaffenheit nach einem derben Fasermyom gleichstellen, d. h. einer jener Geschwulst- 
arten, wo wir bindegewebige und musculäre Bestandtheile in annähernd gleichem 
Maasse vertreten finden. 


Literatur. 


Leopold, Archiv für Gynäkologie, Bd. 6. 

Spiegelberg, Monatsschr. für Geburtsh., Bd. 28, S. 415. 

Fritsch, Krankheiten der Frauen, 4. Aufl., S. 415. 

Schröder, Trattato di ostetrieia, 7. Aufl., S. 436. 

Sangalli, Storia dei Tumori, II, 8. 220. 

Hartmann, Centralbl. für Gynäkol., 1399, No. 23. S. 704. 

Pfannenstiel, Die Erkrankungen des Eierstocks. „Veit’s Handbuch der Gynäkol., Bd. 3, 
S. 389. 

Feis, O., Ein Fall von Fibromyoma ovarii. Centralbl. für Gynäkol., 1894, S. 133. 

Seeger, Ucber solide Tumoren des Ovariums. Inaug.-Diss. München 1888. 

Ostrogradska, Zur Frage von den soliden Eierstocksgeschwülsten. Petersb. med. Wochen- 
schrift 1889. 

Pomorsky, Fibromyom des Ovariums. Zeitschr. f. Geb. u. Gyn., Bd. 16, S. 413. 

Wiener, Hegar’s Beiträge, Bd. 2, Heft 2. 

Homans, Boston Med. Journal, 1885, Vol. CXII. 

Bagott, New York med. Journal, 1890. S. 248. — V. Frommel’s Jahresber., 1891, S. 821. 

Duplay et Reclus, Traité de Chirurgie, T. VIII, S. 34. 

Coe, H. C., Fibromyoma of the ovary; operation, recovery. Am. Gyn. and obst. Journ., 
Vol. X, S. 707. 

Michael, J., Fibromyoma ovarii. Aerztl. Verein in Hamburg. Vereinsbeilage d. deutsch. 
med. Wochenschr., 1805, S. 110. — Frommel’s Jahresb., 1895, S. 421. 

Schachner, Fihromyoma of the ovary. The Am. Journ. of Obst., Vol. XXIX, S. 377. 

Bantock, Fibrona of the Ovary. The Br. Gyn. J., Nov. 1892, S. 312. 

"Jacoby, Ueber doppelseitige Myome der Eierstöcke bei gleichzeitiger Geschwulstbildung 
anderer Organe. Inaug.-Diss. Greifswald 1590. — In Frommel’s Jahresber., 1890, S. 617. 

Millot-Charpentier, YFibromyome de l’ovaire gauche; ablation, mort par p£ritonite le 
troisième jour. Union med. Paris 1800, 3. sér., T. XLIX, S. 519, 523. 

Vignard, E., Tumeur solide de Vovaire A fibres striees chez une jeune fille de 17 ans. 
Bull. Soc. Anat. de Paris, 1589, T. LXIY, 33, 36. 

Dartigues, L., Zur Diagnose und Behandlung der soliden Eierstockstumoren. Centralbl. 
f. Gyn., 1900, No. 26, S. 683. 

— — Actiologische und pathologisch-anatomische Studien über die soliden Eierstockstumoren. 
Centralbl. f. Gyn., 1900, No. 26, S. 680—681. 

Fleischmann, Geburtshilflich-gyniikologische Gesellschaft in Wien. Sitzung am 27. März 1900. 


— 967 — 


Nachdruck verboten. 
Leukämie. 


Zusammenfassendes Referat über die neuere Literatur !). 


Von Privatdocent Dr. Karl Walz, 
kgl. Oberamtsarzt in Oberndorf a. N. 


1, D’Allocco, O., Sopra un caso rarissimo di leucemia splenica transformatasi in pseudo- 
leucemia o anemia splenica dello Strümpell, attraverso un periodo di apparente gua- 
rigione. Rif. med., 1897, XIII, S. 269. Ref. Schmidts Jahrb., Bd. 261, S. 202. 

2) Anderson, M’Call, Case of leucocythaemia spleno-medullary form. Glasgow med. 
Journ., LIV, 1900, 8. 56. 

>; Apert, Leucémie aiguë. Bull. méd., 1898, No. 9. 

4) Arneth, J., Hümatologische Befunde zu „W. v. Leube: Ueber einen Fall von rapid 
verlaufender schwerer Anämie mit gleichzeitiger leukämischer Beschaffenheit des Blutes“. 
Deutsch. Arch. f. klin. Med., Bd. 69, Heft 3 u. 4. 

5) Arnold, J., Zur Morphologie und Biologie der Zellen des Knochenmarks. Virch. Arch., 
Bd. 140, S. 411. 

6) Askanasy, M., Ueber acute Leukämie und ihre Beziehungen zu geschwürigen Pro- 
cessen im Verdauungskanal. Virch. Arch., Bd. 137, 1894, Heft 1. 


T) — —, Das Blut bei acuter Leukämie. Deutsche med. Wochenschr., 1895, No. 52. 
(Einige Bemerkungen zu dieser Arbeit, von A. Fraenkel ebenda.) 

«a)— —, Zur Entstehung der multiplen Lipome. Virch. Arch., Bd. 158, 1900, Heft 3. 

5) —, 8., Ueber die diagnostische Bedeutung der Ausscheidung des Bence - Jones’schen 


Körpers durch den Harn. Deutsches Arch. f. klin. Med., Bd. 68, 1900, S. 34. 

9) Back, 8., Ueber leukämische Augenveränderungen. Zeitschr. f. Augenheilk., Bd. 1, 
1899, Heft 3. 

10) Baginsky, A., Ein Beitrag zur Kenntniss der medullären (myelogenen) Leukämie des 
Kindesalters. Festschr. f. Jacobi, 1900, S. 19. 

11) Baldwin, E. R., and Wilder, J. A., A case of leucaemia combined with pulmonary 
tuberculosis. Americ. Journ., 1899, June. 

12) Barbás, J., Ein interessanter Fall von Leukämie. Ungar. med. Presse, 1897, II, 
S. 146. Ref. Schmidt’s Jahrb., Bd. 261, S. 205. 

13) Barnick, Veränderungen im Kehlkopf und in der Trachea bei Leukämie. Münch. 
med. Wochenschr., 1898, S. 589. 

13a)Beitzke, Ueber Beeinflussung der Leukämie durch complieirende Krankheiten. Diss. 
Kiel, 1899. 

14) Benda, Discussion über den Vortrag von A. Fraenkel, Berl. Ver. f. inn. Med. 
Centralbl. f. inn. Med., 1895, S. 667. 

15) — —, Anatomische Mittheilungen über acute Leukämie. Verh. des 15. Congr. f. inn. 
Med., 1897. 

16) Bezançon et Clerc, Leucémie aiguë. Bull. et mém. de la soc. anat., Sér. 6, I, 
S. 706. 

17) Bignami, A., Alcune osservazioni sulla linfemia. Policlinico, 1898, V, 1, S. 18. Ref. 
Schmidt’s Jahrb., Bd. 264, S. 138. 

18) Blocb und Hirschfeld, Zur Kenntniss der Veränderungen am Centralnervensystem 
bei der Leukämie. Zeitschr. f. klin. Med., Bd. 39, 1900, S. 32. 

19) Boinet, Deux cas de lymphadénie et un cas de leucémie mye&logöne. Internat. med. 
Congr., Paris 1900, Sect. 1, 3. Sitzung. 

20) Bondi, M., Die klinischen und anatomischen Augenhintergrunderkrankungen eines 
Falles von Leucaemia lienalis. Prager med. Wochenschr., 1901, No. 26. 

21) Bondsynski und Gottlieb, Ueber Xanthinkörper im Harn des Leukämikers. Arch. f. 
exper. Path. und Pharm., Bd. 36, 1895, Heft 1 u. 2. 

22) Bradford, J., and Shaw, H., Five cases of acute Leucaemia. Med. chir. transact., 
Vol. LXXXI, 1899, S. 343. 

23) Brandenburg, Ueber die acute Iymphalische Leukämie. Charite-Annalen, Bd. 25, 
1900. 

24) Briscoe, J. Charlton, Lymphatic leucaemia. Lancet, 1900, S. 1906. 


1) Für ältere Literatur wird auf das Referat von H. F. Müller, dieses Centralblatt, 
1894, S. 554 und 601 verwiesen. 


— 968 — 


25) Brückmann, Ein Fall von Lymphdrüsen- und Bauchfelltubereulose, combinirt mit 
myelo-lieno-Iymphatischer Leukämie. Arb. aus dem pathol. Inst. in Tübingen, Bd. 2, 
1899, Heft 3. 

26) De Buck, D., A propos de la leucémie. Belg. méd., VI, S. 353. 

27) Burkhart, Charcot-Leyden’sche Krystalle in Ascitesflüssigkeit bei Leukämie. Deutsche 
med. Wochenschr., 1899, V.-B., S. 9. 

28) Cabot, Clinical examination of the blood. London-New York 1900. 

29) Camerer, W., Zeitschr. f. Biol., Bd. 38, S. 276 u. 277. 

30) Cassel, Ein Fall von lieno-medullärer Leukämie bei einem 8-jähr. Mädchen. Berl. 
klin. Wochenschr., 1898, No. A. 

31) Cohn, Berl. med. Ges. Deutsche med. Wochenschr., 1900, S. 122. 

32) Cornil, Internat. med. Congr., Paris 1900, Abth. f. path. Anat., 6. Sitzung. 

33) Crae, Mc, Acute Leukämie beim Kinde. Bull. of Johns Hopkins Hosp., 1900. Ref. 
Centralbl. f. inn. Med., 1900, S. 882. 

34) — —, Spleno-myelogenous leucaemia with disappearence of the spleen tumour and of 
the myelocytes from the blood. Brit. med. Journ., 1900, March 31. Ref. Virchow- 
Hirsch’ Jahresber., 1900, II, S. 33. 

35) Craig, J., Leucocythaemia. Transact. Royal Acad. of Med. Ireland, T. XIV, S. 113. 
— Dubl. Journ. med., 1896, Sept. 

36) Dennig, Ueber acute Leukämie. Münch. med. Wochenschr., 1900, No. 38. 

37) — —, Ueber einen Fall von acuter Leukämie ohne makroskopisch nachweisbare Ver- 
änderungen der blutbildenden Organe. Münch. med. Wochenschr., 1901, No. 4. 

38) Denys, J., Leucémie et adénie. Gaz. des hôp., 1899, No. 89. (Referat auf dem Con- 
gress in Lille.) 

39) Dock, G., Zur Morphologie des leukämischen Blutes. 12. internat. Congr. in Moskau. 
Ref. Centralbl. f. inn. Med., 1897, S. 997. 

40) — —, Morphology of leucaemie blood. Univ. med. Mag., 1898, X, 6, S. 329. Ref. 
Schmidt’s Jahrb., Bd. 261, S. 202. 

41) Dominici, H., Le processus histologique de la leucémie myelogène. Presse méd., 
1900, S. 58. 

42) — —, Considérations sur la migration des hématies nucl&&es au cours de la leucémie 
myelogčne. Bull. et mém. de la soc. anat., Sér. 6, 1900, S. 764. 

43) Dunn, Th. D., A case of leucaemia with rare lymphoid growths of orbits and parotid 
glands. Americ. journ. of the med. science, 1894, CVII, No. 3. 


44) Ebstein, W., Ueber die Beziehungen der sogen. harnsauren Diathese zur Leukämie. 
Virch. Arch., Bd. 154, 1899, Heft 2. 


45) — —, Beiträge zur Lehre von der traumatischen Leukämie. Deutsche med. Wochenschr., 
1894, No. 29 u. 30. 
46) — --, Zur Lehre von der traumatischen Leukämie. Die Praxis, 1896, No. 10. 


47) Ebstein, L., Larynxstenose durch leukämische Infiltration. Wiener klin. Wochenschr., 
1896, No. 22. 

48) Eckert, A., Ueber 6 Fälle von Leukämie. Diss. Greifswald, 1898. 

49) Ehrlich und Lazarus, Die Anämie. Spec. Pathol. und Ther. von Nothnagel, 
Bd. 8, 1898, Th. 1, Heft 1. 

50) Ehrlich, Schlussbemerkungen, in Ehrlich, Lazarus und Pinkus, Leukämie u.s. w. 
Spee. Pathol. und Ther. von Nothnagel, Bd. 8, 1901, Th. 1, Heft 3. 

51) Elschnig, Augenspiegelbefund bei acuter Leukämie. Wiener med. Wochenschr., 1849, 
S. 1435. 

52) Engel, C. 8., Deutsche med. Wochenschr., 1898, No. 47. 

53) Erben, Zur Kenntniss der chemischen Zusammensetzung des Iymphatischen Blutes. 
Zeitschr. f. klin. Med., Bd. 40, 1900. 

54) Ewart, The treatment of leucoeythaemia by carbonic acid gas. Brit. med. journ., 1505, 
Nov. 26. 

55) Feilchenfeld, H., Ueber leukämische Pseudotumoren in der Retina. Arch. f. Augen- 
heilk., Bd. 41, 1900, 8. 271. 

56) Finlayson, The diagnosis during life of retinal and labyrinthine haemorrhages in a 
case of splenic leucaemia. Brit. med. journ., 1898, Dec. 31. 

57) Fraenkel, A., Ueber acute Leukämie. Deutsche med. Wochenschr., 1895, No. 39—45. 


58) — —, Berliner Verein f. inn. Med., 27. Mai 1895. Centralbl. f. inn. Med., 1595, 
S. 621. 

59) — —, Klinische Mittheilungen über acute Leukämie. 15. Congr. f. inn. Med., 1397, 
S. 359, 


60) Frenkel, H., Sur un cas de leucémie mv&logeöne avec splenomegalie considerablement 
amélioré par le traitement arsenical. Annal. de la soc. de Gand, 1900. 

61) Freudenstein, Ueber Fieber und fieberhafte Complicationen bei perniciöser Anämie 
und Leukämie. Diss. Berlin, 1895. 


— 969 — 


62) Fussell, Jopson and Taylor, Acute Leucaemia. The Philadelphia Med. Joum., 
Vol. III, 1899, No. 1. 

63) Geissler und Japha, Anämie mit lymphämischem Blutbild. Jahrb. f. Kinderheilk., 
Bd. 52, Ergänzungsheft. 

64) Georgiewsky, K. N., Zur Morphologie des Blutes bei Leukämie. Petersb. med. 
Wochenschr., 1895, No. 25. 

65) Gilbert, A., et Weil, EB., Contribution à l’etude de la leucémieaiguë. Arch. de méd. 
expér., 1899, S. 157. | 

66) Goldschmidt, Münch. med. Wochenschr., 1896, S. 714. 

) Grawitz, Klinische Pathologie des Blutes, 1896. 

68) Graziani, Un caso di leucemia per traumatismo. Etiologia e sintomatologia. Rif. 
med., 1895, No. 55 u. 56. 

69) Green, Leucémie aiguë. Thèse de Paris, 1900. 

70) Grunert, K., Sichtbare Blutströmungen in den Netzhautvenen bei Leukämie. Centralbl. 
f. prakt. Augenheilk., 1901, Aug. 

71) Guinon-Jolly, Leucémie aiguë. Rev. mensuelle des maladies de l’enfance, 1899, Juni. 

72) Guiteras, J., Observations on the marrow of the bone and the spleen in a case of 
leucaemia. Transact. of the Assoc. of Amer. Phys., 1895. Ref. Schmidt’s Jahrb., 
Bd. 250, 8. 95. 

73) Gumprecht, Leukocytendegeneration im leukämischen Blute. 14. Congr. f. inn. Med., 
1896, S. 314. 


74) — —, Alloxurkörper und Leukocyten beim Leukämiker. Centralbl. f. allg. Path. u. 
path. Anat., Bd. 7, 1896, S. 820. 
75) — —, Leukoecytenzerfall im Blut bei Leukämie und bei schweren Anämieen. Deutsches 


Arch. f. klin. Med., Bd. 57, S. 523. 

6) Hall, J. N., Three cases of leucaemia. Boston med. Journ., 1899, June 1. 

7, Hallopeau et Lafitte, Note sur un cas de lymphadénie médiane de la face. Annal. 
de dermat, et syphil., 1898, S. 236 u. 340. 

78) Hare, H. A., A case of spleno-medullary leucaemia; one of lymphatic leucaemia etc. 
Amer. med. News, 1897, March 27. 

79) Has, W., Die hyperplastischen Erkrankungen der hämatopoetischen Organe, mit beson- 
derer Berücksichtigung der Leukämie und Pseudoleukämie u.s.w. Diss. Würzburg, 1899. 

80) v. Hayek, A., Ueber Fieber bei Leukämie. Wiener klin. Wochenschr., 1897, No. 20. 

81) Hayem, G., Leçons sur les maladies du sang. Paris, Masson, 1900. 

82) Herrick, Acute leucaemia. Journ. Amer. med. Assoc., Vol. XXIX, 1897, No. 11, 
H 171. 

83) Herrmann, Studien über Leukämie unter besonderer Berücksichtigung ihrer trauma- 
tischen Entstehung. Wissensch. Mitth. des Inst. zur Behandl. von Unfallverletzten in 
Breslau, 1897. 

84) Hermanni, Ein Fall von traumatischer Leukämie. Aerztl. Sachverst.-Zeitung, 1899, 
No. 7. 

85) Heubner, Berl. Ver. f. inn. Med., Discuss., 27. Mai 1895. Centralbl. f. inn. Med., 
1895, S. 621. 

86) Hindenburg, W., Zur Kenntniss der Organveränderungen bei Leukämie. Diss. Jena, 
1894. — Deutsch. Arch. f. klin. Med., Bd. 54, S. 209. 

87) Hinterberger, Congr. f. inn. Med., 1897. 

88) Hirschfeld, H., Beiträge zur vergleichenden Morphologie der Leukocyten. Virch. 
Arch., Bd. 149. 

88a)— —, Sind die Lymphocyten amöboider Bewegung fähig? Berl. klin. Wochenschr., 
101, No. 40. 

89) Hirschfeld und Tobias, Demonstr. zu Löwit’s Protozoenbefunden. Berl. klin. 
Wochenschr., 1900, S. 491. 

90) Hirschlaff, W., Fall von myelogener Leukämie. Tod durch leukämische Infiltration 
der oberen Luftwege. Berl. Ver. f. inn. Med. Deutsche med. Wochenschr., 1899, 
V.-B., S. 85. 

91) — —, Ueber Leukämie. Deutsches Arch. f. klin. Med., Bd. 62, 1899, Heft 3 u. 4. 

92) — —, Ueber Leukämie. Berl. Ver. f. inn. Med., 11. Juni 1898. Centralbl. f. inn. 
Med., 1898, p. 836. 

93) v. Jaksch, Multiple Periostaffection und an myelogene Leukämie mahnender Blut- 
befund. Prager med. Wochenschr., 1901, No. 1. 

94) Janz, Zur Operation der leukämischen Milz. Beitr. z. klin. Chir., Bd. 23, 1899, S. 287. 

95) Jünger, Ein Fall von Leukämie, complicirt mit Miliartubereulose. Virch. Arch., 
Bd. 162, S. 283. 

96) Kaposi, Fall von leukämischen Tumoren. Wien. klin. Wochenschr., 1897, S. 1133. 

97) Kast, Beiträge zur Pathologie der Leukämie. I. Ueber den leukämischen Priapismus. 
II. Ueber Bulbärnervenlähmung. Zeitschr. f. klin. Med., Bd. 28, 1895, Heft 1 u. 2 


En. una 


— 9wW — 


98) Kauert, M., Ein Fall von Leucaemia acuta. Diss. Erlangen, 1897. 
99) Kerschbaumer, B., Ein Beitrag zur Kenntniss der leukämischen Erkrankung des 
Auges. Arch. f. Ophthalm., Bd. 41, 1895, S. 99. 
100) Kerscher, A., Ueber die leukämischen Veränderungen in der Leber. Diss. München, 
1901. 
101) Kirchmayr, L., Ueber Phagocytose im leukämischen Blute, in Löwit: Die Leukämie 
als Protozoeninfection. 1900. 
102) Kolisch, R., und Burian, B., Ueber die Eiweisskörper des leukämischen Harns mit 
besonderer Berücksichtigung des Histons. Zeitschr. f. klin. Med., Bd. 29, 1896, S. 374. 
103) Koppel, H., Ueber einen Fall von acuter Leukämie. Petersb. med. Wochenschr., 
1899, No. 33. 
104) Körmöczi, B., Das hämatologische Bild der Lymphämie ohne anatomischen Befund, 
im Anschluss an schwere Anämie. Deutsche med. Wochenschr., 1899, S. 238. 
105) — —, Uebergang von perniciöser Anämie in Iymphatische Leukämie. Ebenda, 1399, 
No. 15. 
106) — —, Der Einfluss infectiöser Krankheiten auf die Leukämie. Münch. med. Wochenschr., 
1899, "No. 47. 
107) Kose, Časopis českých lékařů (acute Leukämie). 1897. Cit. nach Mixa. 
108) Kraus, E., Ein durch intercurrente Infectionskrankheit als abgeheilt zu betrachtender 
Fall von medullärer lienaler Leukämie. Prager med. Wochenschr., 1899, No. 41 u. #2. 
109) — —, Ueber eigenthümliche Blutbefunde bei zwei Fällen von medullärer lienaler 
Leukämie. Verh. d. 17. Congr. f. inn. Med., S. 185. 
110) Kreibich, Ein Fall von leukämischen Tumoren der Haut. Arch. f. Dermat. u. Syph., 
Bd. 47, S. 185. 
111) Kübler, Ein Fall von acuter Leukämie. Deutsche militärärztl. Zeitschr., 1900, S. 469. 
112) Kühnau, lLeukämische Nierenveränderungen. 17. Congr. f. inn. Med., 1899, S. 188. 
113) Kühnau, W., und Weiss, F., Weitere Mittheilungen zur Kenntniss der Harnsiure- 
ausscheidung bei Leukocytose und Hypoleukocytose, sowie zur Pathologie der Leukämie. 
Zeitschr. f. klin. Med., Bd. 32, 1897, S. 482. 
113a)Kutschera, A., Traumatische Leukämie. Aerztl. Sachverst.-Zeitung, 1900, S. 129, 
und 1901, S. 351. 
114) Laache, Die Krankheiten des Blutes und der blutbereitenden Organe. Ebstein- 
Schwalbe’s Handbuch, 1900. 
115) Lannois, M., und Begaud, C., Coexistence de la leucocythemie vraie et d’un cancer 
épithélial. Arch. de méd. exper., 1895, No. 2. 
116) Lasarus, Myelogene Leukämie, in: Ehrlich, Lazarus und Pinkus, Leukänie 
u. s. w. Nothnagel’s Handb., Bd. 8, 1901, Th. 1, Heft 3. 
117) Lenoble, Deux cas de leucocythémie (Leucémie ganglionnaire et leucémie myélogne’. 
Arch. prov. de méd., 1899, No. 9. 
118) v. Leube, W. Ueber einen Fall von rapid verlaufender schwerer Anämie mit gleich- 
zeitiger leukämischer Beschaffenheit des Blutes. Sitzungsber. d. phys.-med. Gesell:ch. 
zu Würzburg, 1900. 
119) Lichtheim, Fall von Leukämie. Deutsche med. Wochenschr., 1897, V.-B., 8. 193. 
120) v. Limbeck, Grundriss einer klinischen Pathologie des Blutes. 2. Aufl. 1896. 
121) Litten, Die Krankheiten der Milz und die hämorrhagischen Diathesen. Nothnagel's 
Handb., Bd. 8, 1898, Th. 3 (S. 133: Der Milztumor bei Leukämie). 
122) — —, Augenlidtumoren bei Leukämie, Deutsche med. Wochenschr., 1897, V.-B., No. 1. 
123) — —, Münch. med. Wochenschr., 1895, 8. 616. 
124) Litten und Michaelis, Ueber die Granula der Leukocyten und ihre Beziehungen zu 
den Löwit’schen Leukämieparasiten. Med. Woche, 1900, 2. Aug. 
125) Löb, Löwit’s Parasiten. Münch. med. Wochenschr., Jahrg. 48, 1901, S. 43. 
126) Löwit, M., Zur Leukämiefrage. Centralbl. f. allg. Patbol. u. pathol. Anat., Bd. 5, 
1894, No. 19. 
127) — —, Protozoennachweis im Blut und in den Organen. leukämischer Individuen. 
Centralbl. f. Bakt., Bd. 23, No. 5 u. 6. 
128) — —, Weitere Mittheilungen über Sporozoennachweis bei Leukämie. Wiener klin. 
Wochenschr., 1899, No. 20, 
129) — —, Ueber Leukämie und Leukocytose. Erstes Referat. Verb. des 17. Congr. t. inn. 
Med. zu Karlsbad, S. 135. 
130) — —, Die Leukämie als Protozoeninfection. Wiesbaden 1900. 
131) — —, Zeitschr. f. Heilk., Bd. 21, 1900. 
32) — —, Weitere Beobachtungen über die specifische Färbung der Haemamoeba leucaemis 
magna. Ziegler’s Beitr. z. pathol. Anat., Bd. 28, 1900. l 
33) — —, Weitere Beobachtungen über die Parasiten der Leukämie. 18. Congr. f. im. 
Med., 1900. — Centralbl. f. Bakt., 1900, Bd. 27, No. 14 u. 15. 
134) — —, Ueber extracelluläre Formen der Haemamoeba leucaemia magna. Zeitschr. L 
Heilk., Bd. 22, 1901, N. F. Bd. 2, Heft 7. 


— gi — 


135) Luts, A., Leucaemia lienalis. Münch. med. Wochenschr., 1895, No. 29. 

156) Mager, Ein Fall von leukämischer Infiltration des Larynx. Wien. klin. Wochenschr., 
1896, No. 26. 

137) Magnus-Levy, A., Ueber den Stoffwechsel bei acuter und chronischer Leukämie. 
Virch. Arch., Bd. 152, S. 107. 

138) Mannaberg, Verh. des 15. Congr. f. inn. Med., Wiesbaden 1896, S. 252. 

139) Marischler, Ein Fall von lymphatischer Leukämie und einem Grawitz’schen Tumor 
der rechten Niere. Wiener klin. Wochenschr., 1896, No. 30. 

140) Martin and Mathewson, Observations upon the relation between leucaemia and 
pseudoleucaemia. The brit. med. Journ., 1896, S. 1701. 

141) Matthes, M., Zur Chemie des leukämischen Blutes. Berl. klin. Wochenschr., 1894, 
No. 23 u. 24. 

112) Mayer, W., Leukämische Infiltration der Haut und Schleimhäute. Sitzungsber. der 
k. k. Gesellsch. der Aerzte in Wien. Centralbl. f. allg. Pathol. u. pathol. Anat., 1899, 
S. 973. 

143) Michaelis, L., und Wolff, A., Die Lymphocyten. Deutsche med. Wochenschr., 1901, 
S. 651. ; 

144) Milchner, Ueber die Emigration von Mastzellen bei myelogener Leukämie. Zeitschr. 
f. klin Med., Bd. 37, Heft 1 u. 2. 

145) Minkowski, Ueber Leukämie und Leukocytose. Zweites Referat auf dem 1g. Congr. 
f. inn. Med. in Karlsbad, S. 158. 

146) Mixa, M., Ein Fall von acuter Leukämie. Wiener klin. Rundschau, 1901, No. 38 u. 39. 

147) v. Moraczewski, Stoffwechselversuche bei Leukämie und Pseudoleukämie. Virch. 
Arch., Bd. 151, S. 22. 

148) Mott, F. W., A case of spleno-medullary leucaemia with haemorrhage into the cochlea 
and semicircular canals, associated with deafness and loss of balance. Med. chir. transact., 
LXXXIII, 1900, S. 209. 

149) Murrell, W., Lymphatic leucaemia. Lancet, 1900, S. 51. 

150) — und Spencer, W., A case of lymphatic leucaemia or lymphocythaemia treated 
surgically by the etablishment of collateral circulation. Lancet, 1900, S. 1725. 

151) Müller, E., Zur Kenntniss der acuten Leukämie. Jahrb. f. Kinderheilk., Bd. 43, 
1896, S. 130. 

152) — W., Ueber Veränderungen des Nervensystems bei Leukämie. Diss. Berlin, 1895. 

153) Münzer, E., Die Bedeutung der Ammoniaksalze für die Pathologie, nebst einem Bei- 
trag zum Stoffwechsel bei Leukämie. Prager med. Wochenschr., 1897, No. 16—19. 

154) Naegeli, Ueber rothes Knochenmark und Myeloblasten. Deutsche med. Wochenschr., 


1900, No. 18. 

155) Naunyn, Demonstr. im unterels. Aerzteverein. Deutsche med. Wochenschr., 1898, 
V.-B., S. 46. 

156) N6kam, Leukämie der Haut. Monatsschr. f. prakt. Dermat., 1897, II, S. 625. 

157) — —, Ebenda, 1899, Ergänzungsheft. 


158) Nonne, Ueber Degenerationsherde in der weissen Substanz des Rückenmarks bei Leuk- 
ämie. Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilk., Bd. 10, 1897, S. 105. 

159) Pal, J., Ueber die Beeinflussung der Leukocytenzahl bei der Leukämie. Jahrb. d. 
Wiener k. k. Krankenheilanstalten, Bd. 5, 1896, S. 5. 

160) Palleri, GO. Leucemia acuta passato allo stato cronico e guarita con l’arsenico ad alte 
dosi. Il Raccogl. Med., 1900, 20 dec. Virchow-Hirsch’s Jahresber., 1900, II, S. 34. 

161) Pappenheim, Ueber Lymphämie ohne Lymphdrüsenschwellung. Zeitschr. f. klin. 
Med., Bd. 39, 1900, S. 171. 

162) — —, Von den gegenseitigen Beziehungen der verschiedenen farblosen Blutzellen zu 
einander. Virch. Arch., Bd. 159, 1900. 

163) — —, Vergleichende Untersuchungen über die elementare Zusammensetzung des rothen 
Knochenmarks einiger Säugethiere. Ebenda, Bd. 157, 1899. 

164) Pfeiffer, Th., Ueber den Faserstoffgehalt des leukämischen Blutes. Centralbl. f. innere 
Med., 1898, No. 1. 

165) Pick, F., Demonstration, 15. Congr. f. inn. Med. Centralbl. f. inn. Med., 1897, S: 630. 

166) Pinoles, B., Ueber acute Leukämie. Wiener klin. Rundschau, 1899, No. 42. 

167) Pinkus, Lymphatische Leukämie, in Ehrlich-Lazarus-Pinkus, Leukämie u. s8. w. 
Spec. Pathol. und Ther. von Nothnagel, Bd. 8, 1901, Th. 1, Heft 3. 

168) — —, Ueber die Hautveränderungen bei lymphat. Leukämie und bei Pseudoleukämie. 
Arch. f. Dermat. u. Syph., Bd. 50, 1899. 

169) Piquand, G., et Grenet, H., Leucocyth&mie splenique, splenectomie. Mort rapide. 
Bull. et mém. de la soc. anat. de Paris, Serie VI, T. II, 1900, S. 736. 

170) Pollmann, Ein Fall von Leukämie beim Neugeborenen. Münch. med. Wochenschr., 
1898, S. 44. 

171) Pollitzer, J., Beiträge zur Lehre von der Leukämie. I. Wiener klin. Rundschau, 
1899, No. 13 u. 14. 


— M2 — 


172) Pollitzer, J., Beiträge zur Lehre von der Leukämie. II. Zur Frage der Wirkung von 
Nuclein und Tuberculin bei chronischer Leukämie. Wiener klin. Rundschau, 1899, 
No. 24. 

173) Reimann, H., Ein Fall von acuter Leukämie mit Thymustumor bei einem 9-jähr. 
Mädchen. Wiener klin. Wochenschr., 1899, No. 39. 

174) v. Bensselaer, H., A case of acute lieno-medullary leucaemia. Albany med. annals, 
1897, No. 11. Ref. Centralbl. f. inn. Med., 1898, S. 756. 

175) Bichter, P. Fr., Leukämie und Erysipel. Char.-Annal., Bd. 21, 1896, S. 299. 

176) Besenfeld, Zur Casuistik der Iymphatischen Leukämie. Zeitschr. f. klin. Med., Bd. 42. 

177) de Roth, Contribution à l'étude de la leucémie et de ses complications. Thèse Genève, 
1895. 

178) Sabrasds, Leucémie et adönie. Gaz. des hôpitaux, 1899, No. 89. 

178a)— —, Procédé simple pour reconnaitre le sang leucémique. Gaz. hebd., 1901, No. 22. 

179) Samman, A rapid case of leucaemia. Brit. med. Journ., 1901, 23. Febr. 

180) Schmidt, H., Beitrag zur Lehre von der Leukämie. Diss. Göttingen, 1900. 

181) Schröder, H., Ueber wiederholte Schwangerschaft bei lienaler Leukämie. Arch. f. 
Gyn., 1898, LVII, 8. 26. 

182) Schultze, Fr., Historische Notiz über Degenerationsherde in der weissen Substanz bei 
Leukämie u. s. w. Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilk., Bd. 11, S. 162. 

183) — —, Ueber Leukämie. Deutsch. Arch. f. klin. Med., 1894, Bd. 52, Heft 5 u. 6. 

184) Schwabach, Ueber Erkrankungen an den Gehörorganen bei Leukämie. Zeitschr. f. 
Ohrenheilk., Bd. 31, 1897, Heft 1 u. 2. 

185) Seelig, A., Ein Fall von acuter Leukämie. Deutsches Arch. f. klin. Med., 1895, Heft 6. 

186) Siefart, G., Oedem der Placenta und fötale Leukämie. Monatsschr. f. Geb. u. Gyn., 
Bd. 8, 1898, S. 215. 

187) Sorger, Ein Full spontaner Blutungen aus Iris und Corpus ciliare in die Vorder- 
kammer auf Grund einer lienalen Leukämie. Münch. med. Wochenschr., 1898, S. 1120. 

188) Spencer, M. H., A case of lymphatic leucaemia. Lancet, 1900, March 31. Virchow- 
Hirsch’s Jahresber., 1900, II, S. 33. 

188a)Spitz, Zur Kenntniss der leukämischen Erkrankung des Centralnervensystems. Deutsche 
Zeitschr. f. Nervenheilk., Bd. 19, 1901, Heft 6. 

189) v. Stejskal und Erben, F., Klinisch-chemische Studien. Stoffwechselversuche bei 
einen Fall von lymphatischer und einem von lienal-myelogener Leukämie. Zeitschr. 
f. klin. Med., Bd. 39, S. 151. 

190) Stepän, J., Ueber eine unter dem Bilde einer acuten Leukämie tödtlich verlaufene 
Erkrankung. Wiener klin. Rundschau, Bd. 14, 1900, S. 29. 

191) Stern, Ueber traumatische Entstehung innerer Krankheiten. Jena 1900. 

192) Strauss, H., Sarkomatose und lymphatische Leukämie. Charite-Annalen, Bd. 23, 
1898, 8. 343. 

193) — und Bohnstein, B., Die Blutzusammensetzung bei den verschiedenen Anämieen. 
Berlin 1901. 

194) Svehla, Rozpravy české akademie, 1895, No. 22. Cit. nach Mixa. 

195) Tapret und Malcaigne, Sitzungsber. der Anat. Gesellsch. zu Paris. Centralbl. f. allg. 
Pathol. u. pathol. Anat., 1895, S. 275. 

195a)Tawse, Case of leucocythaemia with large spleen. Brit. med. Journ., 1901, May 4. 
Ref. Centralbl. f. inn. Med., 1901, S. 827. 

196) Taylor, A. E., Studies in Leukemia. Philadelphia 1900. Ref. Centralbl. f. Allg. 
Pathol. u. pathol. Anat., 1901, 8. 232. 

197) — Fr., A case of splenic leucaemia greatly improved by treatment with inhalations of 
oxygen and with arsenic. Transact. of the clin. Soc. of London, XXVII, S. 47. 
Schmidt’s Jahrb., Bd. 255, S. 89. 

198) Teichmüller, W., Ueber Versuche zur Uebertragung der Leucaemia lienalis vom 
Menschen auf das Meerschweinchen. Deutsch. Arch. f. klin. Med., Bd. 52, Heft 5—6. 

199) Theodor, F., Acute Leukämie im Kindesalter. Arch. f. Kinderheilk., Bd. 22, S. 47. 

200) Thomson, W. H., and Ewing, J., A case of acute leucaemia. New York med. rec., 
1898, March 5. 

201) Thorsch, Zur Lehre von der Beeinflussung des leukämischen Krankheitsbildes durch 
acute Infectionskrankheiten. Wiener klin. Wochenschr., 1896, No. 20. 

202) Türk, W., Klinische Untersuchungen über das Verhalten des Blutes bei acuten In- 
fectionskrankheiten, 1898. 


203) — —, Ueber die Hümamöben Löwit’s im Blute Leukämischer. Verh. des 18. Congr. 
f. inn. Med., Wiesbaden 1900, S. 251. 

204) — —, Zur Actiologie der lymphatischen Leukämie. Berl. klin. Wochenschr., 1901, 
No. 38. 


205) — —, Untersuchungen zur Frage von der parasitären Natur der myeloiden Leukämie. 
Ziegler’s Beitr., Bd. 30, 1901, S. 371. 
205a)— —, Zur Leukämiefrage. Wiener klin. Wochenschr., 1901, No. 18. 


— 973 — 


206) Vassale, G., Cariocinesi nel sangue leucemico. Soc. med. chir. di Modena, Luglio 
1897. 

207) Vehsemeyer, Ueber Leukämie. Wiener med. Wochenschr., 1895, No. 6. 

208) Villinger, B., Ueber einen Fall von acuter Leukämie. Diss. Tübingen, 1900. 

209) Vittadini, I corpuscoli del Löwit nella leucemia. Gazz. degli osped., 1900, No. 63. 
Ref. Münch. med. Wochenschr., 1900, S. 1145. 

210) Vyšin, Sborník klinický, Bd. I, No. 4. Cit. nach Mixa. 

211) Wagner, B., Zur Aetiologie der Leukämie. Diss. Greifswald, 1897. 

212) Walz, K., Ueber die Beziehungen der lymphatischen Leukämie („Lymphocytenleukämie‘) 
zum Knochenmark und zum reticulären Gewebe. Arb. aus dem pathol. Inst. Tübingen, 
Bd. 2, 1899, Heft 4, S. 1. 

213) — —, Ueber die modernen Fortschritte der pathologischen Histologie des Blutes. Württ. 
med. Corr. -Bl., 1899. 

214) Ward, A case of persistent Priapismus. The Lancet, 1897, S. 1143. Cit. bei Pinkus, 
Nothnagel’s Handb., Bd. 8, Th. 1, Heft 3. 

215) Weber, F. P., and Lake, B., A case of acute Menidre’s symptoms in spleno-medul- 
lary leucoeythaemia, with special reference to the anatomical changes found in acute 
leucocythaemia affections of the ear. Med. chir. transact., LXXXIII, 1900, S. 185. 

216) Weil, B., Les infections et la leucémie. Gaz. hebd., 1900, No. 70. 

217) Weiss, Hämatologische Untersuchungen. Wien 1896. 

218) Wenzel, Zur Casuistik der Leukämie, Deutsche med. Wochenschr., 1898, No. 42. 

219) van der Wey, H., Beiträge zur Kenntniss der Leukämie. Arch. f. klin. Med., Bd. 57, 
S. 287. 

230) Whait, The treatment of leucocythaemia with bone marrow. Brit. med. Journ., 1896, 
April. 

221) White, H., and Hopkins, F. G., On the excretion of phosphorus and nitrogen in 
leucaemia. Journ. of Physiol, XXIV, 1899, S. 42. Ref. Schmidt’s Jahrb., Bd. 264, 
8. 219. 

222) Widal, Soc. méd. des hôp., 9. III. 1900, und Semaine méd., 1900, S. 91. 

223) Willach, Ein Fall von (lymphatisch-lienaler) Leukämie beim Schwein. Deutsche 
thierärztl. Wochenschr., 1896, No. 2. 


Seit dem Erscheinen des letzten zusammenfassenden Referates von 
H. F. Müller in diesem Centralblatt (1894) ist eine grosse Reihe von 
Arbeiten über Leukämie erschienen, welche unsere Kenntnisse in vielen 
Punkten wesentlich erweitert haben. Die Untersuchungsmethoden von 
Ehrlich, welcher die Wissenschaft mit einer gross angelegten zusammen- 
fassenden Darstellung seiner Lehre von der Leukämie gemeinsam mit 
Lazarus und Pinkus (49, 50, 116, 117) beschenkt hat, haben auch 
bei den Klinikern fast allgemein Eingang gefunden. Die Diagnose der 
einzelnen Krankheitsformen ist bis in die schärfsten Details ausgearbeitet 
worden, namentlich ist das Studium der lymphatischen Leukämie der 
Gegenstand zahlreicher Forschungen gewesen. In neuester Zeit stand im 
Vordergrunde des Interesses die Aetiologie und Histogenese der Leukämie. 
Zahlreiche Arbeiten beschäftigen sich mit Untersuchungen über den Stoff- 
wechsel bei Leukämie. Nur eine verhältnissmässig geringe Zahl von Ar- 
beiten ist ohne die Ehrlich’sche Methodik veröffentlicht und daher, da 
sie kaum klinisches Interesse darbieten, wenig verwerthbar. 


Die speciellen Krankheitsformen. 


Die alte Eintheilung der Leukämie nach ihren klinischen Erschei- 
nungsformen in Iymphatische, lienale und myelogene ist von 
den pathologischen Anatomen aufgegeben worden, zählt aber auf klinischer 
Seite immer noch Anhänger. Litten (121) schliesst sich noch im selben 
Bande in Nothnagel’s Handbuch, in welchem die Arbeit von Ehr- 
lich und Lazarus erschienen ist, dieser alten Eintheilung an. 

Minkowski (145) unterscheidet vom klinischen Standpunkte aus drei 
Formen: 1) Die gemeine, genuine Leukämie, wegen der stets vorhandenen, 
im Vordergrunde des klinischen Krankheitsbildes stehenden Milzschwellung 


EE 
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als „lienal“ zu bezeichnen, mit Ehrlich’s myelogener Leukämie überein- 
stimmend. 2) Die acuten Leukämieen, von Ebstein zuerst beschrieben, 
von A. Fraenkel (57) in ihrer Bedeutung gewürdigt. 3) Die chro- 
nischen, in enger Beziehung zur Pseudoleukämie stehenden Lymphämieen. 

Auch Rosenfeld (176) hält diese klinische Eintheilung noch für 
vollkommen ausreichend. Ehrlich, welcher der Milz keine wesentliche 
Rolle bei der Blutbildung zuerkennt, nimmt bekanntlich nur zwei Formen 
an: die myelogene und die lymphatische Leukämie, je nachdem 
der leukämische Process unter Wucherung myeloiden oder lympha- 
tischen Gewebes stattfindet. Er wird den klinischen Erscheinungen 
gerecht durch Zusätze, wie „myelogene Leukämie mit Lymphdrüsenschwel- 
lung“ u. s. w. Als klinische Unterabtheilungen der Iymphatischen Leu- 
kämie nimmt er noch eine acute und eine chronische Form an. Walz 
(212 u. 213) sucht für die alte Neuman n’sche Lehre neue Beweise bei- 
zubringen und nimmt, namentlich gestützt auf Fälle von Iymphatischer 
Leukämie ohne Milz- und Lymphdrüsenschwellung, an, dass alle Formen 
der Leukämie vom Knochenmark ausgehen, also „myelogen‘“ sind, und 
schlägt daher vor, die Bezeichnung der Krankheitsformen nicht nach den 
Organen, von denen sie ausgehen sollen und welche noch strittig sind, 
sondern nach dem Blutbilde zu wählen. Leider fehlt es an einer Be- 
zeichnung, welche die den Lymphocyten gegenüberstehenden sämmtlichen 
anderen Leukocyten zusammenfasst. Da letztere, wenn ja auch Lympho- 
cyten im Knochenmark gebildet werden, für das Knochenmark immerhin 
charakteristisch sind, möchte sie Walz als „Myelocyten‘ im weiten Sinn 
bezeichnen und schlägt daher für Ehrlich’s Bezeichnungen die weniger 
präsumirenden Namen „Myelocyten- und Lymphocyten-Leu- 
kämie“ vor. Von ähnlichen Gesichtspunkten ging später Pappenheim 
(161) aus, welcher eine „Iymphatische“ und eine „gemischt zellige“ 
Leukämie kennt. Auch Löwit (130) erkennt das Bedürfniss einer anderen 
Bezeichnung an und schlägt „Homoiocyten- und Poikilocyten- 
Leukämie“ vor. Der Bezeichnung Myelocytenleukämie entspricht die 
Benennung derselben von Lazarus (116) als „Knochenmarkszellen- 
leukämie“. Die vielfach angewendeten Bezeichnungen „Myelämie‘‘ und 
„Lymphämie“ sind als verfehlt zu betrachten, da es sich nicht um Ueber- 
tritt von Organgewebe ins Blut handeln kann. 

Die Aufstellung einer „acuten Leukämie“ von klinischer Seite als be- 
sondere Form erscheint nicht gerechtfertigt. Die frühere Ansicht von 
Fraenkel (57), wonach der Iymphatische Blutbefund charakteristisch bei 
derselben sein soll, ist von ihm selbst (Discussion bei Hirschlaff [%)) 
später nicht aufrecht erhalten worden, da er, wenn auch als sehr selten 
vorkommend, auch chronische Iymphatische Leukämieen anerkennt. Ausser- 
dem ist noch nicht sicher, ob es nicht auch eine acute myelogene Leu- 
kämie im Ehrlich'schen Sinne giebt. 

Acut verlaufende myelogene Leukämieen sind einwandsfrei aller- 
dings noch nicht beschrieben worden. Lazarus hält höchstens die zwei, 
ohne genaue Blutanalyse von Cabot (28) beschriebenen Fälle für hierher 
gehörig. Naunyn (155) ist es auffallend, dass die myelogene Leukämie 
nie in ihren Anfangsstadien beobachtet wurde und er hält es deshalb für 
wahrscheinlich, dass auch diese Fälle acut beginnen. Klemperer (Dis- 
cussion zu Fraenkel [53]) erwähnt kurz, dass er auch acute Fälle mit 
polynucleären Leukocyten, in 5 resp. 7 Wochen tödtlich verlaufend, beob- 
achtet habe. Der Fall Hirschlaff’s (92), bei welchem vor dem Tode 
nach vorgängigem Iymphatischen Blutbilde sich die Zahl der polynucleären 
leukocyten beträchtlich vermehrte, ist sicherlich nicht hierher zu rechnen. | 
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Ehrlich fasst ihn in der Discussion als banale Leukocytose im Verlaufe 
einer acuten Iymphatischen Leukämie auf. Der Fall van Rensselaer’s 
(174) von „acuter lieno-medullärer‘“ Leukämie dürfte ähnlich aufzufassen 
sein. Ob der von Arneth (4) genau beschriebene Fall Leube’s (118) 
von rapid verlaufender schwerer Anämie mit gleichzeitiger leukämischer 
Beschaffenheit des Blutes als acute myelogene Leukämie aufzufassen ist, 
ist nach den Autoren selbst zweifelhaft. 


Die (chronische) myelogene Leukämie ist von Ehrlich und 
Lazarus (49) so scharf präcisirt worden, dass von anderer Seite zu dem 
Blutbefunde kaum Wesentliches beigefügt werden konnte; es wird darüber 
später die Rede sein. 


Die acute Iymphatische Leukämie ist der Gegenstand sehr 
zahlreicher Arbeiten gewesen seit 1895, dem Erscheinen der erwähnten 
grundlegenden Arbeit von A. Fraenkel. Es sind hier zu nennen die 
Arbeiten von Benda (15), Müller (151), Seelig (185), Craig (35), 
Svehla (194), Kose (107), Hare (28), Herrick (82), Bignami (17), 
Kauert (98), Walz (212), Pappenheim (161), Theodor (199), Brad- 
ford und Shaw (22), Fussell, Jopson und Taylor (62), Gilbert 
und Weil (65), Koppel (103), Körmöczi (104 u. 105), Pineles (166), 
Reimann (173), Brandenburg (23), Bezancon und Clerc (16), 
Crae (33), Dennig (36 u. 37), Kübler (111), Rosenfeld (176), 
Samman (179), Spencer (188), St&pän (1%), Strauss (192), Türk 
(202), Villinger (208), Vysin (210), Mixa (146). Nach Mixa sind 
im Ganzen 69 Fälle von acuter Iymphatischer Leukämie bis 1901 beschrieben 
worden. Fussel, Jopson und Taylor haben (im Jahre 1899) 56 Fälle 
gesammelt. Die Trennung der acuten Form von der chronischen ist keine 
scharfe. Litten (123) will die Dauer der acuten Leukämie auf einen 
'6-wöchentlichen Verlauf beschränkt wissen, Fraenkel rechnet einen Fall 
von 16-wöchentlicher Dauer noch dazu. Walz nimmt eine L. acutissima, 
acuta, subacuta, von 2—8—16 Wochen Dauer an, länger dauernde würden 
der chronischen Form zuzurechnen sein. 


Die chronischelymphatischeLeukämie ist eine ausserordent- 
lich seltene Form. Als Fraenkel (57) im Jahre 1895 die Existenz der 
chronischen Iymphatischen Leukämie noch leugnete, hat Askanazy (7) 
ihm erwidert, dass ein einschlägiger Fall gerade von ihm beobachtet werde. 
Doch ist über denselben später nichts veröffentlicht worden. Auch Litten 
(Discussion zu F raen kel [58]) hat seine Beobachtungen nicht genauer mit- 
getheilt. Grawitz (67) theilt kurz einen Fall mit. Dock (59) glaubt, 
die chronische Iymphatische Leukämie entdeckt zu haben und beschreibt 
einen einschlägigen Fall. Weitere Fälle sind von Pinkus (168), Big- 
nami (17), Weil (216), Hirschlaff (91) und Rosenfeld (176) be- 
schrieben worden. 


Pinkus hat in seinen Arbeiten diese Krankheitsform und nament- 
lich ihr Verhältniss zur Pseudoleukämie am eingehendsten gewürdigt. 
Pinkus hat sich im Uebrigen nicht derselben Mässigung beflissen wie 
Lazarus, welcher alle zweifelhaften und nicht nach Ehrlich’scher 
Methode untersuchten Fälle bei seiner Schilderung der myelogenen Leu- 
kämie nicht in Betracht zieht. Das Bild der chronischen Iymphatischen 
Leukämie, wie es Pinkus in Nothnagel’s Handbuch giebt, beruht viel- 
fach auf unsicheren älteren und selbst auf acuten Fällen. Wird von letzteren 
abgesehen, so bleibt nur ein sehr dürftiges Material als Paradigmata der 
chronischen Form übrig, Fälle, welche theils schwer von der Pseudo- 
leukämie, theils schwer von subacuter Leukämie zu trennen sind, zumal 
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der Blutbefund, wie namentlich Ehrlich und Lazarus hervorheben, die 
Unterscheidung zwischen acuten und chronischen Formen nicht zulässt. 


Pathogenese der Leukämie. 


Es erhebt sich zunächst die Frage, ob die Aetiologie eine einheit- 
liche ist, ob wir die einzelnen Formen auf dieselbe Ursache, dieselbe 
Entstehungsart zurückführen können oder nicht. Fraenkel, von älteren 
Anschauungen Anderer abgesehen, ist wiederholt dafür eingetreten, dass 
die Aetiologie der verschiedenen Formen eine einheitliche ist, zuletzt noch 
1898 in der Discussion zu dem Vortrag vonHirschlaff (9). Fraenkel's 
Ansicht ist in Uebereinstimmung mit seinen Anschauungen über das Ver- 
hältniss der Lymphocyten zu den granulirten Zellen. Erstere hält er, 
als Anhänger der Uskoff’schen Lehre, für die Jugendformen und glaubt, 
dass sie bei der acuten Leukämie keine Zeit zur Reife haben; die Pro- 
liferation der weissen Blutzellen ist nach ihm eine so rege, dass sie schnell, 
im Jugendzustand, bei der acuten Leukämie in die Blutbahn treten, während 
sie bei chronischem Verlauf ausgereift übertreten. Er hält auch Ueber- 
gänge zwischen beiden Krankheitsformen für möglich. Mit seiner Ansicht 
ist jedoch, wie Ehrlich und Lazarus betonen, nicht zu vereinigen, 
dass es auch chronische Iymphatische Leukämieen giebt, bei welchen trotz 
genügender Reifezeit auch noch „unreife Zellen“ vorherrschend sind. Ehr- 
lich und Lazarus halten gerade die lymphatische Leukämie für den 
schlagendsten Beweis dafür, dass die Lymphocyten Zellen besonderer Art 
sind und in keiner Weise mit den polynucleären in Beziehung gebracht 
werden können, denn sie glauben, dass die polynucleären Zellen nur im 
Knochenmark entstehen und bei Iymphatischer Leukämie deshalb im Blute 
fast fehlen, weil das myeloide Gewebe durch andersartiges lymphatisches 
Gewebe ersetzt sei. Das Fehlen der granulirten Zellen sei daher nur eine 
Ausfallerscheinung, eine Ansicht, der sich auch Dock (39 u. 40) anschliesst. 

Dafür, dass wenigstens die acute und chronische Iymphatische Leu- 
kämie nur Modificationen ein und derselben Krankheit sind, treten Gil- 
bert und Weil ein. Lenoble (117) hält die myelogene und die lympha- 
tische Leukämie nur für verschiedene Stadien ein und derselben Krank- 
heit. Strauss (192) betrachtet auf Grund seines Falles von Sarkomatose 
des Knochenmarks mit Iymphämischen Blutbilde und weil auch andere 
Processe im Knochenmark und lymphatischen Apparat ähnlich „anregend“ 
wie das Sarkom wirken können, die Leukämie nicht als ätiologische Ein- 
heit. Es erscheint jedoch sehr zweifelhaft, ob dieser Fall überhaupt zur 
Iymphatischen Leukämie gerechnet werden darf, jedenfalls ist es nicht 
berechtigt, auf Grund eines einzelnen abnormen Falles zu weittragende 
Schlüsse zu ziehen. Ehrlich betont mit Lazarus aufs Neue scharf die 
totale Verschiedenheit der beiden Krankheitsformen, entsprechend seiner 
scharfen Trennung des „myeloiden‘“ und des „lIymphatischen‘“ Gewebes 
einerseits, der polynucleären Zellen und der Lymphocyten andererseits. Da 
erstere activ locomobile Zellen sind, so nimmt er an, dass es sich bei 
myelogener Leukämie, unter Wucherung myeloiden Gewebes, um eine 
active, chemischen Reizen folgende Emigration, um eine active Leuko- 
cytose handelt. Die ganz unbeweglichen Lymphocyten dagegen werden 
bei der Iymphatischen Leukämie, unter Wucherung Iymphoiden Gewebes, 
rein passiv in das Blut geschwemmt: passive Leukocytose Er 
beruft sich (50) namentlich auch auf die Untersuchungen von Strauss, 
welcher in der Vesicatorblase bei einem Fall von myelogener Leukämie 
5 Proc. mastzellenähnliche Gebilde nachwies und von Milchner (14), 
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der in einem entsprechenden Falle Mastzellen in der Ascitesflüssigkeit 
fand. Eine Dualität nimmt auch Löwit an auf Grund seiner Protozoen- 
befunde, von denen später die Rede sein wird. 

Die Frage, ob der Ursprungsort der Leukämie in das Blut oder 
die blutbildenden Organe zu verlegen ist, ist von den meisten Autoren zu 
Gunsten der letzteren entschieden worden. Löwit (126), der Hauptver- 
treter der Theorie, dass die Leukämie ihren Ursprung im Blute habe, 
wendet sich scharf gegen H. F. Müller, welcher in seinem Referate die 
Virchow-Neumann’sche Lehre vertrat. Löwit hält eine Steigerung 
der auch normaler Weise in den blutbildenden Organen lebhaften Neu- 
bildungsvorgänge bei der Leukämie keineswegs für erwiesen und hält die 
Veränderungen dieser Organe für secundär. Die sogenannten Markzellen, 
welche nach Müller gegen Löwit’s Ansicht sprechen, hält Löwit nicht 
für sichere Abkömmlinge des Knochenmarks. Das Auftreten kernhaltiger 
rother Blutkörperchen erklärt er dadurch, dass die Ablagerung der Leuko- 
cyten in den blutbildenden Organen Störungen in der Bildung der rothen 
Zellen hervorrufe. Löwit hat neuerdings einen Anhänger in Hirsch- 
laff (91) gefunden, welcher auf Grund eines in Litten’s Klinik beob- 
achteten Falles von lymphatischer Leukämie ohne Organveränderung glaubt, 
dass derselbe der Löwit’schen Anschauung neuen Boden gebe. In 
Hirschlaff’s viel discutirtem Falle findet sich folgender Befund an- 
gegeben: „Die Milz: Länge 14, Breite 10, Höhe 4!1/, cm, Gewicht 505 g, 
ist von etwas schlaffer Consistenz, zeigt eine graurothe Pulpa; sehr ver- 
einzelte Follikel sind sichtbar. Das Knochenmark (Femora, Tibiae, Rippen, 
Sternum, Claviculae) zeigt sich nur wenig verändert, ist überall deutlich 
fetthaltig, nur das Mark des linken Femur schimmert etwas grauröthlich 
an einer etwa 5 Markstück grossen Stelle. Mikroskopisch finden sich 
keinerlei Veränderungen, die grauröthliche Stelle zeigt einen Befund wie 
bei anämischen Zuständen. Die I,ymphdrüsen, cervicale, axillare, mesen- 
teriale sind, wenn überhaupt, nur sehr wenig vergrössert, zeigen mikro- 
skopisch absolut normales Gewebe.“ Pinkus (167) sucht diesen Fall 
dadurch zu erklären, dass die rapide Ausschwemmung nirgends, auch im 
Knochenmark nicht, eine stärkere Ansammlung lymphatischen Gewebes 
hat zu Stande kommen lassen. Es scheint mir jedoch nach dem oben im 
Wortlaut mitgetheilten allzu kurzen Befund in Hirschlaff’s Fall der 
Zweifel nicht unberechtigt, ob nicht eine genauere Untersuchung doch 
pathologische Veränderungen aufgedeckt hätte. Mit dem Worte „Mikro- 
skopisch finden sich keinerlei Veränderungen“ kann man sich heut zu 
Tage nicht mehr abspeisen lassen, zumal bei einem Falle, mit dem Ver- 
fasser die ganze Pathogenese der Leukämie begründen und Anerkanntes 
umstossen will. Hier ist, wie selten, die Ehrlich’sche Warnung am 
Platze, aus9einem abnormen Fall zu viel zu schliessen. Ueber die Art 
der Zellen im Marke der platten Knochen sagt Hirschlaff überhaupt 
nichts und doch konnte dieses pathologisch sein. In einem ganz ähn- 
lichen, von Dennig (37) veröffentlichten Falle, fand Walz, welcher eine 
nähere Beschreibung noch publiciren wird, trotz makroskopisch ganz 
normalen Markes mikroskopisch bedeutende Veränderungen. Wie Hirsch- 
laff ferner von „negativem pathologischen Befunde“ reden kann, wenn 
die Milz 505 g schwer ist, ist nicht recht verständlich. Ueber mikro- 
skopischen Befund der Milz ist gar nichts angegeben. Ob aber das 
lymphatische Gewebe in der Milz oder in den Lymphdrüsen oder in 
anderen von Hirschlaff überhaupt nicht untersuchten Organen hyper- 
plasirt ist, kommt, wie Walz gezeigt hat, auf Eines heraus. Der Fall 
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Hirschlaff's ist bis jetzt nicht geeignet, weder Löwit’s Anschauung zu 
stützen noch auch den Satz Neuman n’s umzustossen, dass das Knochen- 
mark in jedem Fall von Leukämie verändert ist. Ebensowenig vermag 
dies ein Fall von Körmöczi (104), den dieser im Anschluss an Hirsch- 
laff’s Fall mittheilt und welcher ebenfalls „ohne anatomischen Befund‘ 
(sic!) sein sollte. Dabei ist aber der Befund im Knochenmark sogar auf- 
fallend pathologisch, indem vor Allem kleine, „den Lymphocyten ähnliche“ 
Zellen im Knochenmark sich fanden und die polynucleären Zellen voll- 
ständig fehlten! Das kann doch Niemand für normales Knochenmark 
halten. 

Von ganz anderen Gesichtspunkten aus glaubt Ebstein (44) auf Grund 
seiner Stoffwechselversuche den Sitz der Leukämie ins Blut selbst ver- 
legen zu müssen. Er fasst die Erkrankung der blutbildenden Organe als 
Arbeitshypertrophie auf. 

Von den blutbildenden Organen kommen als Ursprungsort der 
Leukämie nur die Lymphdrüsen und das Knochenmark nach Ehrlich 
in Betracht. Die Milz schliesst er ganz aus, da sie, wie er ausführlich 
darlegt, als Bildungsstätte der weissen Blutkörperchen in nennenswerthem 
Grade nicht in Betracht kommt, und da nach ihm die Milz, wenn wirk- 
lich Zellen von ihr producirt werden, nur körnchenfreie erzeugt. Als 
Bildungsstätte der körnchenfreien Zellen sieht Ehrlich den Iymphatischen 
Apparat an. Unter diesem sind nicht blos die grob sichtbaren Anhäufungen 
desselben in Lymphdrüsen, in der Milz und in den Follikeln des Verdau- 
ungstractus zu verstehen, sondern, wie namentlich Walz dies betont, die 
von Arnold in Lunge und Leber, von Ribbert in Haut, Nieren und 
Gefässwänden näher untersuchten weitverbreiteten, normaler Weise vor- 
handenen, kaum sichtbaren Herdchen zu verstehen. Die Bedeutung dieser 
Herdchen für leukämische Tumoren der Haut ist auch von Pinkus (168) 
erkannt worden. Nach Ehrlich steht nun dieses Iymphatische Ge- 
webe im weiteren Sinne gegenüber dem myeloiden Gewebe. In 
seinen „Schlussbemerkungen‘“ (50) sieht er das Facit seiner langjährigen 
Studien in der principiellen Scheidung der zwei leukocytenbildenden Gewebs- 
typen: des myeloid- und des lymphatischen Gewebes. Das myeloide Ge- 
webe findet sich nach Ehrlich und Lazarus normaler Weise nur im 
Knochenmark, welches die einzige Bildungsstätte der granulirten Zellen, 
insbesondere deren Vorstufen ist, der mononucleären neutrophilen Zellen, 
welche normaler Weise nur im Knochenmark vorkommen und daher von 
Ehrlich, als specifische Knochenmarkszellen, Myelocyten xar Zoos ge- 
nannt wurden. Es verdient eine nähere Erörterung, ob auch vom histo- 
logischen und entwicklungsgeschichtlichen Standpunkte aus eine principielle 
Scheidung dieser beiden Gewebsarten berechtigt ist. Dass ein functioneller 
Unterschied zwischen beiden besteht, ist sicher insofern, als der lympha- 
tische Apparat nach der Ansicht der meisten Forscher mindestens vor- 
wiegend Lymphocyten, das Knochenmark mindestens vorwiegend granu- 
lirte Zellen zu bilden scheint. Eine wissenschaftlich bewiesene Thatsache 
ist dies aber noch keineswegs. Namentlich Löwit (129) betont dies mit 
vollem Recht. Löwit speciell erkennt die polynucleären Leukocyten 
nicht als ausschliessliiche Abkömmlinge des Knochenmarks an. Walz 
namentlich betont, dass Lymphocyten auch im Knochenmark gebildet 
werden. Ehrlich und Lazarus erkennen zwar an, dass im Knochen- 
mark auch granulafreie Zellen vorhanden sind, aber sie stehen nach ihrer 
Ansicht an Bedeutung weit hinter den granulirten Zellen zurück. Wenn 
aber im Knochenmark Lymphocyten gebildet werden, wenn jede histo- 
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logische Untersuchung zeigt, dass das Knochenmarksgewebe aus einem 
feinen Reticulum mit eingelagerten Zellen besteht und wenn nach den 
Untersuchungen von Pappenheim (163) das embryonale menschliche 
Mark vorwiegend kleine granulafreie Zellen enthält, so erscheint es wohl 
berechtigt von Walz, das Knochenmarksgewebe als lymphatisches oder 
reticuläres Gewebe aufzufassen. Von dem landläufigen lymphatischen Ge- 
webe in histologischem Sinne — reticulärem oder cytogenem Gewebe unter- 
scheidet sich das rothe Knochenmark in der Structur gar nicht, sondern 
nur durch die Art der Zellen zwischen den Maschen des feinfädigen 
Netzes, d. h. es ist ein plus an Zellen vorhanden: ausser den Lympho- 
cyten sind auch noch granulirte Zellen vorhanden. Eine Umwandlung in 
gewöhnliches Iymphatisches Gewebe, wie dies am klarsten bei der lympha- 
tischen Leukämie eintritt, lässt sich auf die einfachste Weise annehmen, 
indem die granulirten Zellen, welche ja locomobil sind, den heimischen 
Boden verlassen. Von einem „Ersatz des myeloiden Gewebes durch lympha- 
tisches Gewebe“, wie dies Ehrlich und Lazarus annehmen, braucht 
dabei gar keine Rede zu sein. Es dürfte sich nach letzterer Ansicht 
schwer erklären lassen, woher auf einmal ein ganz andersartiges Gewebe 
kommt. Man müsste, wie ja Ehrlich und Lazarus dies thatsächlich 
thun, eine Metastasenbildung zur Hülfe nehmen. Dass aber eine normale 
Gewebsart Metastasen bildet, ist, worauf ich später zurückkomme, nicht 
annehmbar. Walz fasst das Knochenmarksgewebe nur als ein modificirtes 
reticuläres Gewebe auf, das im Knochenmark in Folge seines Gehaltes an 
granulirten Zellen ausser seiner normalen Function der Lymphocyten- 
bildung auch noch die Aufgabe erfüllt, granulirte Zellen zu bilden. Es 
besteht demnach nach der Ansicht von Walz keineswegs eine so scharfe 
Trennung zwischen dem lymphatischen Gewebe und dem Knochenmarks- 
gewebe. Auch zwischen dem lymphatischen Gewebe und dem Fettgewebe, 
das beim Erwachsenen die grossen Röhrenknochen erfüllt, ist ein so scharfer 
Unterschied nicht vorhanden: Wir sehen bei Anämieen das Fettgewebe 
sich wieder in rothes Knochenmark umwandeln, nicht etwa durch Metastasen- 
bildung, sondern durch Schwund des Fettgewebes in Folge Hypertrophie 
von Resten kleiner Herde von reticulärem Gewebe, wie bei Lymphocyten- 
leukämie aus diesen selben Herdchen das Fettgewebe des Markes der 
Röhrenknochen durch lymphatisches Gewebe mit Lymphocyten, bei Myelo- 
cytenleukämie durch Iymphatisches Gewebe mit Lymphocyten und Myelo- 
cyten ersetzt wird. Solche Restchen von Iymphatischem Gewebe im nor- 
malen Fettmark hat Askanazy (7a) beschrieben. 

Es erscheint demnach von vornherein nicht berechtigt, im Ehrlich- 
schen Sinne die myelogene Leukämie als ausschliessliche Knochenmarks- 
erkrankung, die Iymphatische Leukämie als Erkrankung des Iymphatischen 
Apparates — das Knochenmark ausgeschlossen — zu betrachten. Wenn 
bei myelogener Leukämie Milz und Lymphdrüsen myeloid" sich um- 
wandeln, so tragen auch diese Organe zur Bildung der weissen Zellen bei 
dieser Form der Leukämie bei. Andererseits, wenn das Knochenmark nach 
Walz auch zum ‚„Iymphatischen Apparat“ gehört, normaler Weise schon 
Lympbocyten bildet, so kann bei der lymphatischen Leukämie auch das 
Knochenmark ebensowohl wie Milz und Lymphdrüsen und die übrigen 
lymphatischen Herdchen ursächlich betheiligt sein. 

Bekanntlich hat Neumann vor langem die Ansicht geäussert, dass 
die Ursache der Leukämie wahrscheinlich im Knochenmark allein zu 
suchen sei, weil sich dieses in allen Fällen von Leukämie verändert zeigt. 
Walz hat auf Grund oben besprochener Erwägungen, und namentlich 
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gestützt auf Fälle von Iymphatischer Leukämie ohne oder mit ganz geringer 
Lymphdrüsenschwellungg Neumann’s Ansicht aufs Neue zu stützen 
versucht. 

Nach Walz ist auch die Lymphocytenleukämie eine vom Knochen- 
mark ausgehende, also „myelogene‘ Erkrankung, die sich ebenso wie die 
Myelocytenleukämie, Ehrlich’s „myelogene“ Leukämie, im Iymphadenoiden 
Gewebe verbreitet. Pappenheim (161) ist später auf Grund eines ganz 
ähnlichen Falles zur gleichen Ansicht gelangt, die er dahin präcisirt, dass 
bei Befallensein von Milz oder Lymphdrüsen allein Psewdoleukämie, bei 
Ergriffensein des Knochenmarks Leukämie entsteht, Auch Branden- 
burg (23) schliesst sich im Grossen und Ganzen dieser Ansicht an. 

Dass für das Zustandekommen des Blutbefundes der Lymphocyten- 
leukämie die Erkrankung des Knochenmarks wesentlich ist, dafür spricht 
ausserdem der Umstand, dass auch bei Tumoren des Marks in Folge 
Reizwirkung eine Iymphadenoide Beschaffenheit des Marks und ein ähn- 
liches Blutbild zu Stande kommen kann, wie in dem oben erwähnten Falle 
von Strauss. 


Entstehung der leukämischen Tumoren. 


Löwit (126) hat sich früher dahin ausgesprochen, dass die leuk- 
ämischen Tumoren durch Ablagerung von Leukocyten in den blutbildenden 
Organen entstehen. Fraenkel spricht in Bezug auf Iymphatische Leuk- 
ämie von heteroplastischer Wucherung. Benda (15) glaubt, dass es 
sich bei acuter Iympbatischer Leukämie um einen intensiven Wucherungs- 
process der autochthonen Zellelemente, bei chronischer Iymphatischer Leuk- 
ämie um ausschliessliche geschwulstartige Vermehrung der Lymphocyten, 
bei Myelämie um ausschliessliche geschwulstartige Wucherung der Mark- 
elemente in allen Organen handle. Ehrlich und Lazarus sprechen in 
ihrer gemeinsamen Arbeit (S. 115 u. 116) bei beiden Leukämieformen von 
Metastasen. Walz hat zuerst darauf hingewiesen, dass die Annahme 
von Metastasenbildung durch die Thatsachen nicht gestützt wird. Wenn 
wir von der alten Auffassung der Leukämie als Carcinom des Blutes ab- 
sehen, so wäre es etwas Unerhörtes, dass einfach hyperplastische Organe 
metastasiren können. Ganz unvereinbar ist damit die häufig beobachtete 
Rückbildung der leukämischen Pseudotumoren und zu abenteuerlichen Vor- 
stellungen würde die Metastasenbildung bei den angeblichen mehrfach be- 
obachteten Uebergängen beider Leukämieformen in einander führen. Ganz 
besonders spricht noch dagegen die Beobachtung, dass es Fälle von Leuk- 
ämie ohne Hyperplasie der blutbildenden Organe giebt, bei denen also 
ein primärer Tumor, von dem aus Metastasen gebildet werden, überhaupt 
fehlt. Walz erklärt die leukämischen Tumoren durch Hyperplasie nor- 
mal vorhandenen reticulären Gewebes, jener oben erwähnten weitverbreiteten 
kleinsten Iymphatischen Herdchen. Die Leukome der Leber, Nieren u. s. w. 
sind nach ihm nichts anderes als Analoga des hyperplasirten Lymph- 
drüsengewebes. Pinkus (163) hat in gleicher Weise die Hauttumoren 
der Iymphatischen!Leukämie erklärt und kommt in seiner späteren Mono- 
graphie (167) zu gleichen Anschauungen wie Walz. Er hält jedoch, 
wohl in ÜUebereinstimmung mit Ehrlich daran fest (S. 70), dass die 
secundären leukämischen Tumoren in den inneren Organen bei der mye- 
logenen Leukämie wahrscheinlich metastatisch entstehen, durch Ver- 
pflanzung des fremden Markgewebes aus dem Knochenmark an die Stellen 
der secundären Tumoren, da unter normalen Verhältnissen das Vorkommen 
proliferationsfähigen Myeloidgewebes ausserhalb des Knochenmarks bisher 
nicht festgestellt worden sei. Türk (114) bringt die lymphatische Leuk- 
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ämie in nahe Verbindung zu malignen Tumoren, zu Lymphosarkom, und 
fasst auch die myelogene Leukämie als Tumorbildung auf, welche an der 
Grenze der Malignität stebe, und zwar als eine Tumorbildung des Myeloid- 
gewebes, das im fötalen Leben eine weitaus grössere Ausdehnung besitze 
und insbesondere in der Milz eine wesentliche Rolle spiele, in welcher bei 
der myelogenen Leukämie des Erwachsenen der Hauptansammlungspunkt 
des pathologischen Myeloidgewebes sei. Er spricht daher von einem patho- 
logischen Wiedererwachen der fötalen Function, aber daneben noch von 
heteroplastischer Einlagerung solchen Gewebes in Organe, in denen es 
normaler Weise auch beim Fötus nicht vorkam. 

Wenn wir jedoch mit der Thatsache, dass beim Fötus myeloides Ge- 
webe auch ausserhalb des Knochenmarks vorkommt, die Befunde von 
Dominici bei Thieren, von Frese bei metastatischer Knochencarcinose 
zusammenhalten, wonach — wie Ehrlich in seinen Schlussbetrachtungen 
(50) selbst mittheilt, auch unter anderen Bedingungen, nicht bloss bei Leuk- 
ämie, „myeloide“ Umwandlung der Milz vorkommt, so dürfte sich daraus 
doch ein anderer Schluss ergeben. Metastasenbildung ist in letzteren 
Fällen doch sicher auszuschliessen. Mit fast zwingender Nothwendigkeit 
drängt sich der Schluss auf, dass das reticuläre Gewebe überhaupt an sich 
ursprünglich die Fähigkeit besass, auch granulirte Zellen zu bilden. Im 
extrauterinen Leben ist diese Fähigkeit nur auf das Knochenmark be- 
schränkt, obne Zweifel, weil ein Zusammenhang dieser Fähigkeit mit der 
Bildung der rothen Zellen besteht, welche ja auch im extrauterinen Leben 
im Knochenmark erfolgt. Unter pathologischen Umständen, nicht bloss 
bei Leukämie, ist aber ein Wiedererwachen jener Function auch im reti- 
culären Gewebe anderer Organe möglich. Auf diese Weise erklären sich 
in einfachster Weise die leukämischen Tumoren auch bei der myelogenen 
Leukämie. Inwieweit dabei abgelagerte Zellen aus dem Blute eine Rolle 
spielen, oder eine Bildung der Zellen in loco vorherrscht, mag vorläufig 
dahingestellt bleiben. 


Aetiologie der Leukämie. 


Ueber die speciellen Vorgänge im Knochenmark und im lympha- 
tischen Apparat, über die Ursachen, weshalb im einen Fall das lympho- 
cytenbildende, im anderen Falle das myelocytenbildende Gewebe hyper- 
plasirt, darüber ist nichts bekannt. Die Fälle, in denen die Veränderungen 
der blutbildenden Organe fast negativ waren, scheinen für functionelle, nicht 
an grob anatomische Läsionen gebundene, Störungen zu sprechen. Sie 
werden von Ehrlich dadurch erklärt, dass die Blutkörperchen so schnell 
ausgeschwemmt werden, dass die Organe keine Zeit zur Hyperplasie haben. 
Die ältere Ansicht von Fraenkel, wonach bei Iymphatischer Leukämie 
eine Störung der Umbildung der Lymphocyten zu granulirten Zellen statt- 
findet, wird von Ehrlich scharf bekämpft, da er diesen Uebergang über- 
haupt leugnet. Pinkus (167) meint, es trage vielleicht zum Zustande- 
kommen der Lymphocythämie ausser vermehrter Production auch ein ver- 
minderter Verbrauch bei, wofür die geringe Zahl der Mitosen spreche, 
doch lasse sich hiergegen wieder der erhebliche Lymphocytenverbrauch an- 
führen, der nach den Untersuchungen Gumprecht’s (73) anzunehmen 
sei. Löwit glaubt auf Grund seiner parasitären Auffassung, dass in 
Folge der Zerstörung zahlreicher jugendlicher Leukocyten im Blute durch 
Amöben ein Reiz auf die blutbildenden Organe ausgeübt werde, welcher 
noch stärker wird, wenn die Amöben in den blutbildenden Organen selbst 
sich ansiedeln. 
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Prädisponirende Momente. 

Angaben über prädisponirende Momente für die Entstehung der Leuk- 
ämie sind in der Literatur zahlreich vorhanden. Wagner (211) hat die 
Angaben auch der älteren Literatur zusammengestellt; darunter spielen 
namentlich vorausgegangene Krankheiten, Intermittens, Lues, 
Skrophulose, Pseudoleukämie u. a. eine Rolle. Die Frage, ob voraus- 
gegangene Pseudoleukämie für Leukämie prädisponirt, erscheint in anderem 
Lichte, wenn, wie es namentlich Pinkus thut, ein naher Zusammenhang 
der Pseudoleukämie mit der lymphatischen Leukämie angenommen wird. 
Doch kann die vorausgehende angebliche Pseudoleukämie auch als erste 
Erscheinung der Leukämie schon aufgefasst werden, wovon später die 
Rede sein wird. Nach Litten (58, Discussion) spielt in der Aetiologie 
der acuten Iymphatischen Leukämie die Influenza eine bedeutende Rolle, 
in zweiter Linie Typhus und Malaria. Barbäs (12) hält schlechte 
Ernährung für die Ursache seines Falles von myelogener Leukämie. In 
einem Fall von Bradford und Shaw (22) wird gemüsefreie Ernährung 
beschuldigt. Vehsemaier (207) betont die Wichtigkeit der schon von 
Mosler hervorgehobenen Störungen des Digestionstractus und nimmt daber 
als Ursache eine Art Autoinfection an. Seine Versuche, Leukämie 
künstlich bei Hunden durch Peptoninjectionen zu erzeugen, konnten nur 
Leukocytose produciren. Wie weit Reizungen des Knochenmarks in 
Neumann schem Sinne, z. B. durch Blutverluste oder nach Strauss 
durch gleichzeitiges Sarkom eine Rolle spielen, ist unsicher. Die von 
Pinkus (168) hervorgehobenen, der acuten lymphatischen Leukämie 
häufig vorausgehenden Erythrodermieen sind wohl nicht als Reizungen des 
lymphatischen Gewebes der Haut, sondern als Primärerscheinungen der 
Leukämie selbst aufzufassen. 

Das Alter scheint namentlich bei acuter lymphatischer Leukämie 
eine Rolle zu spielen, indem von derselben Kinder relativ häufig befallen 
werden. Theodor (199) hat 10 Fälle von acuter Leukämie bei Kindern 
unter 15 Jahren gesammelt und berichtet über einen eigenen bei einem 
5-jährigen Knaben. Erich Müller (27) beschrieb 3 Fälle von acuter 
Leukämie im Kindesalter. Mc Crae (33) kennt 13 Fälle aus der 
Literatur, sein eigener betraf ein 3-jähriges Kind. Cassel (30) nennt 
14 Fälle im Alter von 1—17 Jahren und beschreibt einen eigenen bei 
einem 8-jährigen Mädchen. Der Fall von Walz, der nach klinischer 
Seite von Villinger (208) genauer mitgetheilt ist, betraf einen 6-jäb- 
rigen Knaben. Einen Fall von Anämie mit Iymphatischem Blutbilde bei 
einem 5-jährigen Knaben haben Geissler und Japha (63) beschrieben. 
Der älteste Fall ist nach einer Zusammenstellung bei Pinkus (167) der 
Fall von Pineles (166), welcher eine 73-jährige Frau betraf. 

Fälle von myelogener Leukämie im jugendlichen Alter sind 
äusserst selten. Nach Lazarus (116) sind im Alter von 1—10 Jahren 
nur 2 Fälle beobachtet werden. Ein einwandsfreier Fall bei einem 9-jäh- 
rigen Knaben ist neuerdings von Baginsky (10) mitgetheilt. Der Fall 
fötaler Leukämie von Siefert (186) erscheint in der Diagnose unsicher. 
Bei dem Falle Pollmann’s (170), „medullärlienale“ Leukämie bei 14 Tage 
altem Kinde mit gleichzeitiger Endocarditis verrucosa, den der Autor auf 
intrauterine Entstehung zurückführt, ist eine Verwechslung mit Leuko- 
cytose naheliegend. 

Nach Pinkus und Lazarus werden bei beiden Formen der Leuk- 
ämie Männer häufiger befallen als Frauen. 

Dass Traumen für die Entstehung der Leukämie in Anspruch ge- 
nommen werden, ist im Zeitalter der Unfallversicherungen begreiflich. 
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Ebstein (45 und 46) hat sich in 3 zu begutachtenden Fällen für den 
wahrscheinlichen Zusammenhang eines, Knochenmark oder Milz erschüttern- 
den Unfalles mit der Entstehung der Krankheit ausgesprochen. Gra- 
ziani (68) beschreibt einen Fall von Leukämie bei 42-jährigem Schiffer 
nach schwerer Verletzung des Abdomens. Hermann (83) spricht sich 
für die Möglichkeit einer traumatischen Entstehung aus. Hermanni 
(84) sah Leukämie entstehen nach Blutung; vorheriges Bestehen der Leuk- 
ämie war seiner Angabe nach sicher auszuschliessen. Stern (191) 
leugnet zwar die Möglichkeit der posttraumatischen Leukämie an sich nicht, 
hält aber, wohl mit Recht, keinen der bisher beschriebenen Fälle für beweis- 
kräftig. Klemperer erwähnt in der Discussion zu Fraenkel (58) einen 
Fall acuter Leukämie nach Trauma. Da es sich um acute myelogene Leuk- 
ämie gehandelt haben soll und der Fall nicht näher mitgetheilt ist, ist er nicht 
zu verwerthen. Kutschera (113a) beschreibt einen, hämatologisch nicht 
genau untersuchten, Fall von lienaler Leukämie nach Verletzung der linken 
Körperseite. 
Die parasitäre Theorie. 

Der Gedanke, dass die eigentliche letzte Ursache der Leukämie auf 
bakteriologischem Gebiete zu suchen sei, ist schon sehr alt und ist nie 
verlassen worden. Insbesondere der rasche Verlauf der acuten Leukämie 
schien den Vergleich mit einer Infectionskrankheit herauszufordern. Dazu 
kam, dass die bei der acuten Leukämie häufige Tonsillitis oder von 
Askanazy (6) zuerst beschriebene, geschwürige Processe im Darmkanal 
als Eingangspforte für eine Infection gelten konnten. Selbst directe Ueber- 
tragung von einem Kranken auf seinen Pfleger wird von Cab ot (28) be- 
richtet. Doch blieben die schon in älterer Zeit vorgenommenen Versuche 
des mikroskopischen und culturellen Nachweises und der Uebertragung 
auf das Thier erfolglos. Askanazy (6), Fraenkel (57), Richter 
(175) u. A. stellten vergebliche bakteriologische Untersuchungen an. 
Teichmüller (198) ist es in zahlreichen modificirten Versuchen nicht 
gelungen, die Leukämie auf Meerschweinchen zu übertragen. Manna- 
berg (138) hat zuerst protozoenähnliche Gebilde in den Lymphocyten 
eines Falles von Iymphatischer Leukämie im frischen Blute gesehen und 
als Protozoen gedeutet. Es schien für ihre Protozoennatur die amöboide 
Bewegung und ihre schwere Färbbarkeit zn sprechen. Er konnte sie 
jedoch in weiteren Fällen von lymphatischer und myelogener Leukämie 
nicht mehr finden. Löwit (127—134) glaubt auf Grund ausgedehnter, 
über eine Reihe von Jahren sich erstreckender, in zahlreichen Arbeiten 
niedergelegter Versuche das Ziel erreicht zu haben. Löwit stützt sich 
einmal auf die von ihm ausgebildeten Färbemethoden, mit denen es ihm 
gelang, bei den verschiedenen Formen der Leukämie protozoenähnliche 
Gebilde nachzuweisen und auf die künstliche Erzeugung eines der Leuk- 
ämie verwandten, meist chronisch verlaufenden Krankheitsprocesses durch 
intravasale Ueberimpfung bei Thieren. Die ursprüngliche Methode bestand in 
Färbung mit erwärmtem Loeffler’schen Methylenblau oder mit alter 
Thioninlösung. Als specifische Färbung für die grosse Hämamöbe gab er 
später Thioninfärbung mit Nachbehandlung in Lugol’scher Lösung an. 
In seiner neuesten Mittheilung (134) empfiehlt er Ausbreitung des Blutes 
mit der Nadel — da zu dünne Ausbreitung die Leukocyten beschädigt — 
Fixirung 2 Stunden bei 120°, Färbung in conc. wässriger Thioninlösung 
(Mühlheim) unter Erhitzen, Abspülung, Trocknen, Nachfärben in Orth- 
schem Lithioncarmin, erwärmt. Nach Abspülen wird getrocknet und in 
Balsam eingelegt. Löwit fand bei der myelogenen Leukämie (Poly- 
morphocytenleukämie) eine grosse Amöbe, Haemamoeba leuk. magna inner- 
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halb der Lymphocyten. Bei der lymphatischen Leukämie fand er meta- 
Chromatisch gefärbte Körperchen nur in 2 Fällen im peripheren Blut, 
häufiger in den blutbildenden Organen. Er drückt sich Anfangs etwas 
reservirt über sie aus, hält sie aber doch für Amöben — Haemamoeba 
L parva sive vivax, und beschreibt bei beiden Hämamöben Jugend-, Sichel-, 
Sporulations- und Degenerationsformen. 

Die Anschauungen Löwit’s haben eine Reihe, zum Theil scharfer 
Gegner gefunden. Türk, der hartnäckigste Gegner, erklärte auf dem 
Congress in Wiesbaden (203), dass die Löwit’schen Gebilde seiner An- 
sicht nach Auslaugungsproducte der Mastzellengranula durch die Färbe- 
mittel seien; es kommen dadurch Gebilde zu Stande, welche sich von 
Löwit’s Parasiten absolut nicht unterscheiden lassen. Diese Gebilde 
lassen sich auch im Blute bei Nichtleukämikern herstellen. Türk wurde 
von Kraus in der Discussion unterstützt, welchem eine nachträgliche 
Darstellung der Granula neben den Amöben nicht gelungen ist. Auch 
Litten und Michaelis (124) schlossen sich der Deutung als Artefacta 
an, ebenso Kohn (31), Hirschfeld und Tobias (89). Widal (222) 
konnte die Gebilde bei der Nachprüfung überhaupt nicht finden, Löb (125) 
sah sie nur bei myelogener Leukämie. Nur Vittadini (209) bat die Be- 
funde Löwit’s voll bestätigt. Er fand die Hämamöben in 3 Fällen 
von myelogener Leukämie, nie aber bei Lues, Kachexieen u. a. Für 
Pinkus (167) ist es fraglich, ob die betreffenden Gebilde, selbst wenn 
sie ausschliesslich nur im leukämischen Blut vorkämen, die Erreger der 
Leukämie sind, da ihm das Vorkommen der Haemamoeba magna auch bei 
einem Fall von Iympbatischer Leukämie auffallend ist und da die Amöben 
auch bei der myelogenen Leukämie gerade in den Lymphocyten, der hier 
am wenigsten charakteristischen Zellform, vorkommen. 

Türk hat seine fortgesetzten Untersuchungen in zwei grösseren 
Arbeiten (204 und 205) niedergelegt. Er hält an seinen früheren An- 
schauungen über das Wesen der angeblichen Haemamoebe magna fest. 
Auch bei seinen gemeinsam mit Decastello angestellten Versuchen (205a) 
ist ihm niemals eine Uebertragung auf Thiere gelungen. Er glaubt, 
Löwit erbringe den directen Beweis dafür, dass das Bild der von ihm 
erzeugten Kaninchenerkrankung mit der myeloiden Leukämie nichts zu 
thun habe, selbst dadurch, dass er das gleiche Krankheitsbild durch Ver- 
impfen der Leichenorgane von solchen Krankheiten erzeugte, die niemals 
an Leukämie litten und deren thatsächlich bestandene Erkrankungen mit 
der myeloiden Leukämie erwiesenermaassen in keinem Zusammenhang 
stehen. Bezüglich der Haemamoeba parva weist Türk auf die ver- 
schiedenen Wandlungen der Ansichten Löwit’s hin, welcher in späteren 
Mittheilungen selbst andere, durch eine modificirte Romano wsk y’ sche 
Färbung darzustellende intranucleäre Gebilde für diese Hämamöbe halte. 
Türk hält diese Gebilde für normale Bestandtheile des Lymphocytenkerns; 
wahrscheinlich seien es die gewöhnlichen Kernkörperchen, welche nur des- 
halb so leicht darstellbar seien, weil die Lymphocyten bei der lympha- 
tischen Leukämie besonders hinfällig seien, was schon durch die Unter- 
suchungen von Gumprecht (73) und Askanazy (6) bekannt war. 
Es gelang Türk, die Lymphocyten durch vorsichtigen Druck bei chlo- 
rotischem Blute in 3 Fällen so zu zerquetschen, dass genau dieselben 
Bilder entstanden. 

Löwit ist übrigens schon in seiner grossen Monographie (130) des 
Näheren auf die Möglichkeit der Abstammung jener Körperchen von Mast- 
zellen eingegangen. Er lässt sich durch die Einwürfe seiner Gegner nicht be- 
irren. Nach seiner neuesten Arbeit (134), in welcher er die bisherigen Resultate 
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der Untersuchungen über die Haemamoeba leukaemiae magna zusammen- 
stellt, theilt er mit, dass dieselbe auch ausserhalb des Zellleibes, nament- 
lich in Form der Sicheln und Halbmonde, vorkomme. Er bält die Häm- 
amöbe für äusserst lädirbar und glaubt, Fehler in der Methode könnten 
Irrthümer in der Auffassung der Gebilde zur Folge haben. Ein abschliessen- 
des Urtheil über Löwit’s Befunde lässt sich bis jetzt immer noch nicht 
gewinnen, wenngleich Türk die Protozoenbefunde gründlich widerlegt zu 
haben glaubt. So viel muss Löwit zugestanden werden, dass seine Be- 
funde etwas Neues darstellen und dass, wenn auch die Deutung seiner 
Befunde sich nicht bewahrheitet, durch seine Untersuchungen neue An- 
regungen für die Lehre der Leukämie und neue Einblicke in die Mor- 
phologie der Leukocyten bei der Leukämie gewonnen wurden. 

Weniger sorgfältig in der Selbstkritik als Löwit beschreibt Stöpän 
(190) eine unter dem Bilde der acuten Leukämie verlaufende Erkrankung, 
bei welcher an vielen rothen Blutkörperchen ausser Nekroseerscheinungen 
Zelleinschlüsse zu finden waren, welche er Anfangs für Kerne hielt, nach 
„genauester Prüfung“ aber als Parasiten, Proteosomen deutet und daher 
die Krankheit raschweg Proteosomosis nennt. 


Chemische und Stoffwechseluntersuchungen. 


Dass die Leukämie eine Stoffwechselerkrankung sei, wird seit langem 
von Ebstein u. A. vertreten. Eine Reihe von Arbeiten beschäftigt sich 
mit diesbezüglichen Untersuchungen, doch ist leider bei der grossen Mehr- 
zahl derselben nicht ersichtlich, welche Art von Leukämie sie betreffen 
und fehlen histologische Untersuchungen nach Ehrlich’s Methoden. 
Die auflfälligste Erscheinung ist die bedeutende Vermehrung der Harn- 
säure. Ebstein (44) hält die Complication der Leukämie mit Gicht für 
zufällig, erklärt dagegen die in 4 seiner Fälle vorhandenen Harnsäuresteine 
bezw. einen Harnsäureinfarkt durch die gesteigerte Harnsäureausscheidung. 

Als Ursache der gesteigerten Harnsäureausscheidung wird die Stei- 
gerung des Nucleinzerfalles angesehen, was auch Kühnau und Weiss 
(113) wieder bestätigen. 

Bondsynski und Gottlieb (21) fanden in ihrem Falle neben viel 
Harnsäure bedeutende Ausscheidung von Xanthinbasen, welche sie durch 
Herabsetzung der Oxydation bei Leukämie erklären. Gumprecht (74) 
fand bei einem Falle von acuter Iymphatischer Leukämie bei normaler 
Harnsäureausscheidung hohe Alloxurwerthe. Der schwankende Werth der 
Alloxurkörper, welche aus den Leukocytenkernen stammen, entsprach 
seinen Untersuchungen nach der wechselnden Zahl der Leukocyten. Van 
der Wey (219) dagegen konnte einen Zusammenhang zwischen der Leuko- 
cytenzahl und den Harnstoff- und Harnsäurewerthen nicht finden. Auch 
Magnus-Levy (137) fand, dass die Beziehung zwischen Harnsäure- 
menge und Leukocytenzahl äusserst schwankend ist. Er macht darauf 
aufmerksam, dass bei acuten Fällen zum Theil enorme Stickstofiverluste, 
bis 20 g, vorkommen. Auch die Harnsäuremenge sei excessiv gesteigert 
— in 2 Fällen Fraenkel’s (57) auf 8, resp. 12 g pro die, während 
bei chronischer Leukämie die N-Ausfuhr im Allgemeinen der Zufuhr ent- 
spreche. v. Steijskal und Erben (189) fanden es in 2 Fällen gerade 
umgekehrt. Schultze (185) fand bei Fällen von „lienaler‘‘“ Leukämie 
3mal die Harnsäureausscheidung vermehrt, Imal vermindert. 

Nach Camerer (29) ist die myelogene Leukämie die einzige Krank- 
heit, bei welcher die Harnsäure vermehrt ist, abgesehen vom Hunger. In 
seinem typischen, hämatologisch von Walz genauer untersuchten Falle 
fand er auf 10V Gesammt-N bis zu 3,7 Harnsäure-N und 0,5 Purinbasen-N 
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(statt normal 1,6 resp. 0,2). In einem Falle kindlicher myelogener Leuk- 
ämie fand Baginsky (10) das Verhältniss des Harnsäure-N zum Total- 
N = 1:30, statt normal 1:50. Münzer (153) erhielt jedoch ganz un- 
bestimmte Resultate und erkennt daher die Leukämie nicht als Stoff- 
wechselkrankheit an. Richter [Discussion bei Fraenkel (58)] sieht die 
fieberhaften Fälle mit vermehrter Harnsäureausscheidung nicht als beweis- 
kräftig für den Leukocytenzerfall an. Auch Minkowski (145) hält die 
Harnsäureausscheidung im Harn nicht ohne Weiteres für den directen Aus- 
druck des Leukocytenzerfalls. Abgesehen davon, dass eine erhöhte Nuclein- 
ausscheidung auch der Ausdruck einer gesteigerten Function sein könne, 
können auch die mit der Nahrung zugeführten Substanzen eine Quelle der 
Harosäure geben, ausserdem könne die im Organismus gebildete Harn- 
säure noch weiter oxydirt werden. 

Magnus-Levi fand in einem Falle von acuter Leukämie erhebliche 
Steigerung der Phosphorausscheidung, 15 g pro die. Da fast der 
gesammte Phosphor der Nahrung im Darm gefunden wurde, musste der 
gefundene Phosphor im Urin von Körpersubstanz herstammen und zwar, 
wegen geringer gleichzeitiger Kalkausscheidung, nicht von Knochensub- 
stanz, sondern von zerfallenden Nucleinsubstanzen. Moraczewski (47) 
dagegen, welcher die Leukämie als Stickstoff- und Phosphorkrankheit auf- 
fasst, fand umgekehrt eine Retention des Phosphors bis zu 50 Proz. 
White und Hopkins (221) fanden die Phosphorausscheidung in einem 
Falle herabgesetzt, die Menge der Harnsäure entsprach nicht der starken 
Leukocytose; sie glauben daher, dass die Harnsäure- und Phosphormenge 
nicht allein von der Leukocytose abhänge. v. Steijskal und Erben 
fanden bei Iymphatischer Leukämie hohe Kalkausscheidung, welche 
sie auf Kalkeinschmelzung beziehen. Kolisch und Burian (102) konnten 
in einer Reihe von Fällen Albumosen im Harn nachweisen, welche sie 
als Zerfallsproducte des Protoplasmas der Leukocyten betrachten. Einen 
Parallelismus zwischen Albumosen und Alloxurkörpern konnten sie nicht 
feststellen. In einem Falle von Lymphämie wiesen dieselben Verfasser 
Histon nach, ein sonst nicht in den Harn übergehendes Product des 
Zellzerfalls. Interessant ist der Befund des sonst nur bei Myelom ge- 
fundenen Bence-Jone’schen Körpers im Harn bei einem Falle' lympha- 
tischer Leukämie durch S. Askanazy (8). 

Im leukämischen Blute fand Matthes (141) in 2 Fällen zwar 
kein echtes Kühn’sches Pepton, aber einen Körper aus der Gruppe der 
Deuteroalbumosen und in einem Falle Nucleoalbumin — wohl entstanden 
durch Kernzerfall. Erben (58) fand bei Iymphatischer Leukämie, im 
Gegensatz zur myelogenen, kein Pepton im Blut und schliesst daraus, dass 
nur die polynucleären Leukocyten Fermentträger sind. Magnus-Levi 
fand einmal den Harnsäuregehalt des Leichenblutes vermehrt. Nach 
Pfeiffer (164) zeigte in 3 Fällen der Faserstofigehalt geringe Zunahme. 


Beziehungen der einzelnen Leukämieformen zu einander und zu 
anderen Erkrankungen. 


Angebliche Uebergänge der einzelnen Leukämieformen in einander 
sind mehrfach beschrieben worden. Seelig (185) fasst seinen Fall als 
ein Unicum auf insofern, als gegen Ende des Lebens der Markzellentypus 
plötzlich in den Lymphzellentypus umschlug. Dieser Fall kann jedoch 
nicht beweiskräftig sein, da der Verfasser angiebt, es sei ihm nicht ge- 
lungen, deutliche Granula im Sinne Ehrlich’s nachzuweisen und der 
Befund der Lymphämie erst am Leichenblute erhoben wurde. Eine äbn- 
liche Beobachtung hat van der Wey (219) mitgetheilt. Diesen Fall von 
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„lienaler, bezw. gemischter“ Leukämie hält Lazarus für sichere mye- 
logene Leukämie nnd glaubt, dass die gegen das Lebensende auftretenden 
96,3 Proz. körnchenfreien einkernigen Zellen gänzlich oder theilweise die 
gewöhnlichen grossen mononucluären Leukocyten (Nägeli’s Myeloblasten) 
seien und meint, es könne sich um einen ähnlichen Vorgang handeln, 
wie er bei schweren Anämieen beobachtet wurde, nämlich Schwund der 
neutrophilen Granula unter dem Einfluss des allgemeinen Marasmus. 

Umgekehrt sah Hirschlaff (91 und 92) bei acuter Steigerung einer 
chronischen Iymphatischen Leukämie sowie in einem Falle von acuter Leuk- 
ämie gegen das Lebensende den Blutbefund sich derart ändern, dass die 
polynucleären Leukocyten an Zahl beträchtlich zunahmen. Den ersteren 
Fall fasste Ehrlich in der Discussion (92) als banale Leukocytose auf, 
während Hirschlaff annimmt, dass eine so hochgradige Vermehrung der 
Leukocytenzahl bei Leukocytose nicht vorkomme. 

Ein einwandsfreier Fall von Uebergang der einen Form in die andere 
ist demnach auch in der neueren Literatur nicht beschrieben worden. 
Mehr geklärt scheinen die Beziehungen der Leukämie zur Pseudoleuk- 
ämie worden zu sein. Die Beobachtung d’Allocco’s (1) betreffend 
Uebergang von lienaler Leukämie in Pseudoleukämie steht vereinzelt da. 
Er begründet seine Ansicht damit, dass das Verhältniss der rothen zu den 
weissen Zellen anfangs 1:7, nach 1!/, Jahr 1:646, nach weiteren 10 
Monaten, kurz vor dem Tode, 1:450 war, er kann sich aber nicht auf 
genaue Untersuchungen nach Ehrlich’s Methoden stützen. Moraczewski 
(147) sieht einen Beweis der nahen Verwandtschaft beider Krankheiten 
darin, dass bei Leukämie sehr starke Phosphorretention — bis 50 Proc. 
des aufgenommenen Phosphors — vorhanden sei, während bei Pseudo- 
leukämie bei gleicher Ernährung Phosphorgleichgewicht bestand; der Unter- 
schied sei durch die Leukocytose bedingt. Kühnau und Weiss (113) 
sahen einen Fall von Pseudoleukämie mit normalem Leukocytengehalt nach 
einigen Pilocarpininjectionen in „echte lympho-lienale“ Leukämie über- 
gehen. Im Falle Brandenburg’s (23) entwickelte sich acute lympha- 
tische Leukämie rapid im Gefolge einer Pseudoleukämie. Auch Pappen- 
heim (161) und Martin und Mathewson (140) nehmen einen nahen 
Zusammenhang an. Dieser Zusammenhang besteht, wie namentlich Min- 
kowski (145) hervorhebt, nur bei chronischen Lymphämieen, bei welchen 
häufig direct ein pseudoleukämisches oder „aleukämisches Vorstadium“ 
(Troje) beobachtet werde. Pinkus (168) geht so weit, beide Krankheiten 
als Lymphocythämie (= Iymphatische + Pseudoleukämie) der myelogenen 
Leukämie gegenüberzustellen, weil die beiden Affectionen nur durch quanti- 
tative Abweichungen des Blutbefundes verschieden sind, während alle 
anderen Symptome, der qualitative Blutbefund und die histologischen Ver- 
änderungen, namenlich der Hautlocalisationen, identisch sind. In seiner 
zweiten Monographie (167) fasst er beide Formen in eine Krankheitsgruppe 
als „wahre Iymphatische Leukämie“ und ‚Iymphatische Pseudoleukämie“. 
Eine scharfe Trennung ist unmöglich, doch liegt nach ihm im Allgemeinen 
das Grenzgebiet in den Verhältnisszahlen der weissen zu den rothen Blut- 
körperchen = 1:100 bis 1:200. Kleinere Quotienten wären der Pseudo- 
leukämie zuzuzählen, grössere der wahren Leukämie. Die nahen Bezieh- 
ungen der acuten Iymphatischen Leukämie zum Chlorom, das mit ähn- 
lichem Blutbefund verbunden ist, werden ebenfalls von Pinkus (167) 
hervorgehoben. 

Ein Zusammenhang der Iymphatischen Leukämie mit der perniciösen 
Anämie, wie ihn ältere Autoren mehrfach beobachtet haben, wird auch 
durch neuere Arbeiten wahrscheinlich gemacht, Strauss und Rohn- 
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stein (193) heben hervor, dass Tumoren am Knochenmark, wenigstens 
eine Zeit lang, unter dem Bilde der perniciösen Anämie verliefen, während 
in anderen Fällen das typische Bild der lymphatischen Leukämie zu Tage 
trat; dass ein Uebergang des Blutbildes der perniciösen Anämie in das- 
jenige der Iymphatischen Leukämie bei Fällen mit und ohne Knochenmarks- 
tumoren wiederholt beobachtet wurde und zwar stets in den letzten 
Lebenstagen. Ferner halten sie es auf Grund anderweitiger Erkrankungen 
für wahrscheinlich, dass Lymphocyten sich in Erythrocyten umwandeln 
können. Da nun beim Blutbild der Iymphatischen Leukämie eine mächtige 
Wucherung einkerniger Leukocyten und geringe Erscheinungen von ver- 
stärkter Neubildung von Erythrocyten, beim Blutbild der perniciösen 
Anämie stärkere Erscheinungen von Neubildung an den Erythrocyten und 
geringer Grad von Proliferation an einkernigen Leukocyten zu beobachten 
ist, so stellen sie sich theoretisch den Uebergang des Knochenmarks der 
perniciösen Anämie in dasjenige einer lymphatischen Leukämie so vor, 
dass die Menge der Megalo- und Normoblasten sich zu Gunsten der ein- 
kernigen Lymphocyten verringert oder umgekehrt, wenn gleich letzteres 
— ein Uebergang der Iympbatischen Leukämie in perniciöse Anämie — 
noch nicht beobachtet wurde. Sie glauben, dass bei perniciöser Anämie 
ein geringer formativer Reiz auf das cytogene Gewebe stattfindet und 
dass das Vorkommen von Fällen von Iymphatischer Leukämie im Anschluss 
an perniciöse Anämie durch einen Excess dieses Reizes bedingt sei. Die 
Erklärung von Strauss und Rohnstein ist sehr interessant, allein 
der Uebergang der Lymphocyten in Erythrocyten ist bis jetzt keine un- 
umstrittene Thatsache. Einen speciellen Fall eines Ueberganges beider 
Krankheiten tbeilt Körmöczi (105) mit. Es traten in der letzten Zeit 
des Lebens eine grosse Menge einkerniger Leukocyten (95 Proc.) im 
Blute auf. Dass die Differentialdiagnose oft ausserordentlich schwierig 
sein kann, wenn die Leukocytenzahl nur wenig vermehrt ist, zeigt der 
Fall von Geisler und Japha (63). Auffallend ist übrigens, dass diese 
Uebergänge stets nur in der letzten Lebenszeit vorkommen, wie ja auch 
bei lymphatischer und myelogener Leukämie in dieser Zeit beträchtliche 
Aenderungen des Blutbildes zu Stande kommen. Es ist daher immer 
noch fraglich, ob es sich thatsächlich um wirkliche Uebergänge handelt 
und ob die Aenderungen im Blutbilde nicht dem weiten und noch vielfach 
dunklen Gebiete der Leukocytosen angehören. 

Die Beziehungen der Leukämie zur Leukocytose haben durch 
Ehrlich insofern eine andere Beleuchtung erhalten, als Ehrlich den 
Begriff der Leukocytose weiter fasst, als früher geschehen ist, indem er 
derselben die myelogene Leukämie als active Leukocytose, die Iympbatische 
Leukämie als passive Leukocytose unterordnet. Minkowski (145) hält 
an dem klinischen Standpunkt fest, wonach die Leukämie eine schwere, 
progressive, unheilbare Krankheit, die Leukocytose eine meist vorüber- 
gehende, jedenfalls nebensächliche, vielfach sogar heilsame Krankheits- 
erscheinung ist. Er trennt die Leukämie von der Leukocytose nicht 
anders, als wie man symptomatische und essentielle Krankheitserscheinungen, 
z. B. Glykosurie und Diabetes, trennt. Dass nicht die Zahl der Leuko- 
cyten, sondern der qualitative Blutbefund nach Ehrlich zur Unter- 
scheidung in praxi den Ausschlag giebt, wird allgemein anerkannt. 

Complicationen der Leukämie mit anderen Krankheiten 
oder Krankheitserscheinungen werden vielfach mitgetheilt. Fieber ist im 
Verlaufe der Leukämie, namentlich der acuten, häufig nur bedingt durch 
die Krankheit an sich oder durch zufällige Infectionen. Freudenstein 
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(61) bat die diesbezügliche ältere Literatur zusammengestellt. v. Hayek 
(80) beobachtete in einem Falle von lienal-myelogener Leukämie monate- 
langes Fieber, ohne dass Tuberculose, Malaria oder sonstige Complicationen 
nachweisbar waren. Weil (216) hebt die grosse Häufigkeit der in- 
fectiösen Complicationen hervor, namentlich spielen Erysipel, Phlegmonen, 
Anginen, Pneumonie, Typhus, Tuberculose eine Rolle. Unter dem Einfluss 
derselben tritt meist eine Verkleinerung der leukämischen Schwellungen 
und Rückgang des Blutbildes zum Normalen ein. Nach der Literatur und 
auf Grund eigener Fälle giebt Weil an, dass sich bei myelogener Leukämie 
die Leukocytenmenge verringert und qualitativ mit Annäherung an ge- 
wöhnliche Leukocytose verändert, dass bei chronischer lymphatischer 
Leukämie die Zahl der Leukocyten unter geringer Aenderung des Ver- 
hältnisses der verschiedenen Arten sich vermehrt, nur bei acuter lympha- 
tischer Leukämie eine fast vollständige Leukolyse mit relativer Vermeh- 
rung der polynucleären Zellen eintritt. Körmöczi (106) sah in einem 
Falle myelogener Leukämie im Anschluss an septische Erkrankung der 
Nase die Zahl der weissen Blutkörperchen in den letzten Lebenstagen 
normal werden, die pathologischen Zellformen verschwanden. A. Fraenkel 
(57) sah bei Coli- und Staphylokokkeninfection im Verlauf von acuter 
Iymphatischer Leukämie ebenfalls Rückgang der Leukocytenzahl, was er 
auf Leukolyse bezieht. Im Falle von Thorsch (201) verkleinerten sich 
bei „lienal-Iymphatischer‘‘ Leukämie unter dem Einflusse einer Wander- 
pneumonie die Organe rasch; die Leukocytenzahl sank, stieg aber mit 
dem Verschwinden der Pneumonie wieder rasch an. Eine ausserordentliche 
Abnahme der Leukocytenzahl durch ein complicirendes Erysipel sah 
Richter (175). Im Falle von Kraus (108), „medullär-lienale‘‘ Leukämie 
mit Erysipel, hinzutretender Strepto- und Diplokokkeninfection und Miliar- 
tuberculose, ging der Blutbefund rasch auf die Norm zurück, die Milz 
verkleinerte sich auf !/,. Pal (159) dagegen sah bei Typhus im Verlaufe 
einer „myelo-lienalen“ Leukämie keinerlei Beeinflussung des Blutbildes. 
Baginsky (10), welcher bei jugendlicher myelogener Leukämie öftere 
Fieberanfälle ohne nachweisbaren Grund beobachtete, sah ebenfalls keine 
Beeinflussung des Blutbildes. Die geringe Widerstandsfähigkeit gegen 
Infectionen bei myelogener Leukämie erklärt Kirchmayr (101) durch 
die geringe, von ihm beobachtete Phagocytose. 

Complicationen der Leukämie mit Tuberculose sind relativ häufiger 
bei myelogener Leukämie. Die Casuistik wird vermehrt durch Licht- 
heim (123), in dessen Fall, Complication durch Tuberculose der Lungen 
und serösen Häute, sich die vergrösserten Organe in den letzten 3 Monaten 
verkleinerten. Beitzke (13a) sah 2mal Miliartuberculose, ebenso Jünger 
(95). Brückmanon (25) fand alte Drüsentuberculose neben frischer Miliar- 
tuberculose bei myelogener Leukämie. Lungentuberculose bei lynıphatischer 
Leukämie ist von Baldwin und Wilder (11) beobachtet worden. 

Ein Carcinom der Niere bei lymphatischer Leukämie (Perithelioma 
carcinomatodes supraglandularis, Grawitz’scher Tumor) ist von Ma- 
rischler (39) beschrieben worden. Lannois und Regaud (115) be- 
sprechen gelegentlich eines Falles von Epithelialkrebs bei Leukämie die 
alte Theorie von Bard, wonach ihr Fall ein Beispiel von gleichzeitigem 
Bestehen zweier Carcinome von differenter, histologischer Beschaffenheit 
wäre. Der Fall von Strauss, Sarkom des Knochenmarks bei lympha- 
tischer Leukämie, ist früher erwähnt worden. 

Gravidität bei lymphatischer Leukämie ohne Uebertragung der 
letzteren auf das Kind sah Askanazy (6) Auch Schröder (181) sah 
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wiederholte Gravidität bei nicht näher angegebener Leukämie ohne Er- 
krankung des Kindes. 


Beeinflussung durch Arzneimittel. 

An Versuchen, durch Arzneimittel die Leukämie zu beeinflussen, hat 
es auch in neuerer Zeit nicht gefehlt. Auch für den pathologischen 
Anatomen von Interesse sind namentlich die Versuche, welche sich auf 
die scheinbar günstige Einwirkung von Infectionen auf den Verlauf der 
Leukämie stützen. Barbäs (12) und Frenkel (60) sahen von dem seit 
Alters angewendeten Arsen nicht ungünstige Erfolge bei myelogener 
Leukämie, ebenso Taylor (196) bei gleichzeitiger Anwendung von 
Sauerstoffinhalation.e Ewart (54) sah wenigstens Erleichterungen der 
subjectiven Beschwerden bei Koblensäureinhalationen und Arsenbehandlung. 
Palleri (160) will durch hohe Dosen von Arsen in einem Falle von 
acuter Leukämie gar Heilung gesehen haben. In einem Fall Pollitzer’s 
(171) von chronischer Leukämie trat trotz Rückgang des Blutbildes auf 
Chininbehandlung zum Normalen der Tod ein. 

Die Organotherapie wurde von Lutz (135) probirt, welcher 
durch Schilddrüsenextract bei „lienaler‘ Leukämie Besserung sah. W hait 
(220) verordnete Knochenmarkspräparate Piquand und Grenet (169) 
starb ein Kranker mit „lienaler‘‘ Leukämie rasch nach der Splenektomie, 
was nicht zu verwundern ist. Nach Janz (94), welcher die ältere Literatur 
über Entfernung der leukämischen Milz zusammenstellt, ist die Morta- 
lität 94 Proc. Auf ein Heilserum ist merkwürdiger Weise noch Niemand 
verfallen. Um eine Künstliche Hyperleukocytose hervorzurufen, 
hat Mager (136) Erysipel direct verımpft. Pollitzer (172) und Pal 
(159) versuchten dasselbe mit Nuclein und Tuberculin, Richter (175) 
mit Spermin zu erreichen. Auch Beitzke (13a) verwendete in 5 Fällen 
ohne Erfolg Tuberculin. Derartige Versuche, Hyperleukocytose zu erzeugen, 
könnten theoretisch wohl nur bei Iymphatischer Leukämie berechtigt sein, 
bei welcher ein Mangel an Wanderzellen herrscht. 

Murrell und Spencer (149) haben einen Fall von lymphatischer 
Leukämie „chirurgisch durch Etablirung eines Collateralkreislaufes be- 
handelt“, indem sie nach dem Vorgange von Drummond und Morison 
den Ascites durch Einnähung des Netzes in die Bauchwand beseitigten. 
Es ist dies jedoch keine Therapie der Leukämie, sondern des zufällig vor- 
handenen Ascites. 


Pathologische Anatomie der einzelnen Organe. 
Histologie des leukämischen Blutes. 


Nach Ehrlich (50) gehört die Lehre von den Veränderungen des 
Blutes, soweit sie auf morphologischen Studien, besonders unter Anwendung 
der Farbenanalyse, beruht, „zu den am meisten geklärten Capiteln der ge- 
sammten Pathologie und scheint vorläufig zu einem neuen Abschluss gelangt 
zu sein“. Genau genommen, trifft Ehrlich’s Annahme freilich nur für eine 
Hauptgruppe der weissen Blutkörperchen zu, für die Granula führenden 
Zellen. Das Studium der nicht granulirten Zellen hat dagegen zu allgemein 
anerkannten Resultaten noch nicht geführt; diese bilden nach wie vor 
einen wunden Puukt in der Bluthistologie und giebt es über dieselben 
auch heute noch fast ebenso viele Ansichten, als sich Autoren mit ihnen 
beschäftigt haben. Es fehlt selbst nicht an Versuchen, die Eintheilung der 
weissen Blutzellen durch Ehrlich überhaupt anzufechten und ganz neue 
Systeme aufzustellen. Es kann auf diese Versuche nur insoweit eingegangen 
werden, als sie von Wichtigkeit für die Lehre von der Leukämie sind. 
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Ehrlich vertritt die Anschauung, dass es zwei principiell verschiedene, 
nicht ineinander übergehende Typen von Leukocyten gebe, die activ be- 
weglichen und dieunbeweglichen Zellen, welche den Lymphocyten 
entsprechen. Ersteren spricht er eine weit höhere biologische Bedeutung 
zu, ebenso dem Gewebe, aus dem sie nach Ehrlich entstammen, dem mye- 
loiden Gewebe, im Gegensatz zur Bildungsstätte der Lymphocyten, 
dem Iymphatischen Gewebe. Dieser Eintheilung liegt die scharfe 
Trennung der Leukämieformen nach Ehrlich zu Grunde in der Auf- 
fassung der mvelogenen Leukämie als activer, der lymphatischen Leuk- 
ämie als passiver Leukocytose. Ob Ehrlich’s Anschauung über das 
Wesen der Lymphocyten und der Iymphatischen Leukämie durch den neuesten 
Befund von Hirschfeld (83a) beeinflußt wird, bleibt abzuwarten. Hirsch- 
feld will bei einem Fall von Iymphatischer Leukämie ziemlich lebhafte 
amöboide Bewegungen an den Lymphocyten gesehen haben. Ein Zweifel, 
ob es sich um Lymphocyten handelte, ist naheliegend. 

Die Unterscheidung der Lympbocyten bietet immer noch wesent- 
liche Schwierigkeiten, auch mit den neuen Untersuchungsmethoden, wie 
Michaelis und Wolff (143) aufs Neue kürzlich ausführten. Diese 
Schwierigkeiten betreffen namentlich die Erkennung und Deutung der 
grösseren Lymphocyten. Fraenkel (57) hat in seiner grundlegenden 
Arbeit über acute Leukämie — er hätte besser gesagt acute lympha- 
tische Leukämie — grosse Zellen mit grossem, schwach färbbarem, rundem, 
hie und da aber auch gelapptem Kerne und schmalem, granulationslosem, 
basophilem Protoplasma als eine grosse Form von Lymphocyten beschrieben, 
welche nach ihm aus den kleinen Lymphocyten hervorgehen sollen, wie dies 
neuerdings auch wieder Hirschfeld (88) annimmt. Offenbar waren diese 
Zellen identisch mit den in der älteren Literatur als „unreife Zellen“ und 
„Markzellen‘‘ so viel umstrittenen Zellformen, welche Müller aus dem 
Knochenmark abstammen lässt. Die Deutung Fränkel’shatin Askanazy 
(T) einen Gegner gefunden, welcher die Bezeichnung ‚„Lymphocyten‘“ nur 
für die kleine altbekannte Form reservirt wissen will. Jedoch hat Fraenkel 
in Ehrlich selbst eine Stütze gefunden. Nach Ehrlich-Lazarus 
finden “sich diese grossen Zellen schon unter normalen Verhältnissen im 
Blute bei Kindern und in ganz besonders grossen Formen bei Iymphatischer 
Leukämie. Gleich geformte Zellen finden sich normaler Weise in den 
Keimcentren der Lymphdrüsen. Benda (15) hat diesen den Namen 
„Lymphogonien‘“ gegeben, im Gegensatz zu ähnlichen Zellen im Knochen- 
mark, welche er „Myelogonien“ nennt; jedoch lassen sich diese beiden 
Formen morphologisch nicht unterscheiden. Ihr constantes Vorkommen 
im Knochenmark hatte Troje seiner Zeit veranlasst, sie „Markzellen“ zu 
benennen; neuerdings sind sie wiederum von Pappenheim (161) und 
Hirschfeld (68) als constanter Befund im normalen Mark beschrieben 
worden und ist nach Pappenheim die Bezeichnung derselben durch 
Troje als „Markzellen“ keineswegs absurd. Nach Ehrlich-Lazarus 
freilich baben sie mit dem Knochenmark gar nichts zn thun, da nach der 
Auffassung von Ehrlich-Lazarus das Knochenmark nur als die Bildungs- 
stätte der granulirten Zellen zu betrachten ist, letztere daher in ihrem 
Sinne eigentlich als Markzellen zu betrachten wären. Grawitz (67) 
glaubt, dass diese grossen Zellen, die er „unreife Zellen" nennt, unter 
Umständen auch Granula aufnehmen und sich zu Knochenmarkszellen 
entwickeln könnten. 

Eine Klärung dieser Verhältnisse ist nur möglich, wenn der Begriff 
der Markzellen endgiltig begraben wird. Sicher stammen aus dem Knochen- 
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mark die verschiedensten Leukocytenformen und es ist daher ganz un- 
berechtigt, für eine beliebige derselben die Bezeichnung „Markzellen‘“ in 
Anspruch zu nehmen. Der gleiche Vorwurf trifit, wenn auch in geringerem 
Grade, die Benennung einer bestimmten Zellform als „Myelocyten‘“ durch 
Ehrlich, denn „Myelocyten“ ist doch nur ein Fremdwort für „Mark- 
zellen“. Immerhin sind wenigstens die Ehrlich’schen „Myelocyten“ an- 
erkanntermaassen charakteristisch für das Knochenmark. Die Unklarheit 
der Nomenclatur ist mehrfach zu beseitigen versucht worden. Befriedigend 
kann nur eine Benennung der einzelnen Leukocytenarten nach rein mor- 
phologischen Gesichtspunkten sein. Allein wir besitzen ja nicht einmal 
eine zusammenfassende Benennung der grossen, die Gesammtmasse der 
granulirten Zellen umfassenden und den Lympbocyten gegenüberstehenden 
Gruppe. Man könnte, wie Walz ausführt, an „Granulocyten‘‘ denken, 
allein nach Ehrlich gehören auch noch die grossen mononucleären un- 
granulirten Leukocyten zu dieser Gruppe. Walz hat vorgeschlagen, unter 
„Lymphocyten“ eine rein morphologische Bezeichnung zu verstehen, ohne 
Rücksicht auf die Abstammung von Lymphdrüsen — sie finden sich ja 
auch im Knochenmark. Den Lymphocyten würden die „Myelocyten im 
weitesten Sinne“ gegenüberstehen, alle Nichtlymphocyten umfassend. Löwit 
(130) sucht die gleiche Schwierigkeit durch die Bezeichnungen „Homuvio- 
cyten“ und „Poikilocyten“ zu umgehen. 

Eine scharfe Abgrenzung der grossen Lymphocyten Ehrlich’s und 
Fraenkel’s ist bis jetzt in befriedigender Weise noch nicht geglückt. Die 
Hauptschwierigkeit ist die Unterscheidung derselben von den „grossen 
mononucleären Leukocyten“ Ehrlich’s. Letztere sind ebenfalls ungranu- 
lirt, unterscheiden sich aber von jenen namentlich durch ihr mächtiges 
Protoplasma. Ihre Bedeutung ist noch Streitfrage.. Nach Ehrlich ist 
ihre Herkunft nicht sicher bekannt, sie sollen sich im Blute in die so- 
genannten „Uebergangsformen‘ verwandeln. Pappenheim (162) rechnet 
auch diese grossen uninucleären Leukocyten zu den Lymphocyten und 
hält sie für Entwicklungsstufen der Lymphocyten, gewissermaassen als dritte 
Form der Lymphocyten. Auch Nägeli (154) unterscheidet diese drei 
Formen, glaubt aber, dass die körnchenfreien Zellen im normalen Knochen- 
mark nicht zu den Lymphocyten zu rechnen, sondern „specifische Knochen- 
markszellen“ seien, für welche er den Namen „Myeloblasten‘‘ vorschlägt, 
als moderne Auflage der alten „Markzellen“. Nägeli, wie vordem 
Arnold (5) und Pappenheim, lässt die Myelöcyten Ehrlich’s aus 
den kleinen ungranulirten Zellen des Knochenmarks hervorgehen. Seine 
Myeloblasten traf er im Blute bei jeder myelogenen Leukämie, bei der sie 
sogar in späteren Stadien geradezu die Mehrheit der weissen Blutkörperchen 
ausmachen können; es ist ihm fast unbegreiflich, „wie sie bisher der Be- 
obachtung sich fast entzogen haben.“ Damit ist der schärfste Gegensatz 
zu Ehrlich-Lazarus erreicht, indem die ungranulirten Zellen, welche 
nach Ehrlich-Lazarus gar keine Rolle im Knochenmark spielen, nach 
Nägeli geradezu an die erste Stelle rücken. Vom entwicklungsgeschicht- 
lichen Standpunkte aus versuchen neuerdings Michaelis und Wolff 
eine Neueintheilung aufzustellen. Dass mit den bisherigen Färbemethoden 
ein Lymphocyt nicht in jedem Falle sicher erkannt werden kann, hat nach 
ihnen den Grund darin, dass der Begriff der Lymphocyten nicht scharf 
gefasst wurde. Einmal verstand man darunter rein morphologisch Zellen 
mit rundem Kern und schmalem basophilem Protoplasmasaum, andererseits 
Zellen, welche während ihres Entwicklungsganges sich niemals in eine 
granulirte Zelle verwandeln, im Anschluss an Ehrlich’s Auffassung. 
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Michaelis und Wolff bezeichnen nun Zellen von obiger Form als 
„Lymphoidzellen‘‘ und reserviren den Namen „Lymphocyt“ für die Ehr- 
lich’sche Auffassung. Sie unterscheiden zweierlei Arten von Lem. 
phoidzellen“, welche beide von der Urmesenchymzelle abstammen und 
durch verschiedene Differenzirung und Specificität sich unterscheiden: 1. in- 
differente Lymphoidzellen, noch relativ differenzirungsfähig; hierher ge- 
hören die Lymphoidzellen des Knochenmarks, die wahrscheinlich in die 
granulirten Myelocyten übergehen können und 2. keiner weiteren Differen- 
zirung in andere Blutzellen fähige. Diese decken sich mit Ehhrlich’s 
Begriff der Lymphocyten. Taylor (196) hält die kleinen Lymphocyten 
für direkte Abkömmlinge der grossen, aus den Lymphdrüsen stammenden 
Lymphocyten. Die im normalen Blute vorkommenden ungranulirten mono- 
nucleären Leukocyten nennt er polymorphkernige Zellen mit diffusem 
Kernchromatin. 

Sehr schwierig gestaltet sich die Deutung gewisser ungranulirter Zell- 
formen, welche in selteneren Fällen zur Beobachtung gekommen sind. 
Einmal ist hier eine Art ungranulirter weisser Zellen zu erwähnen, welche 
von Türk (202) als „Reizungsformen‘ beschrieben wurden und welche oft 
gleichzeitig neben den Myelocyten vorkommen. Sie gleichen in der Gestalt 
Lymphocyten; da sich jedoch ihr Protoplasma mit Triacidlösung braun 
färbt, sind sie vielleicht, wie Ehrlich-Lazarus meinen, Vorstufen von 
rothen Blutkörperchen. Für die Leukämie haben sie bis jetzt keine Be- 
deutung erlangt. Weiter hat, abgesehen von einem alten Falle Zappert’s, 
welchen Ehrlich-Lazarus erwähnen, Blachstein unter Ehrlich’s 
Leitung (49) einmal eine ungranulirte, einkernige Leukocytenform von 
Gestalt der Myelocyten beschrieben. Ueber einen ähnlichen Befund be- 
richtet Arneth in seinem früher erwähnten Falle von acuter Anämie mit 
leukämischem Blutbilde.e Es fanden sich hier ausserordentlich zahlreiche 
„Myelocyten ohne Granulation.“ Ferner können nach Michaelis und 
Wolff Degenerationsformen von Zellen, besonders von neutrophilen poly- 
nucleären Leukocyten und Epithelien im Eiter, in Exsudaten und Trans- 
sudaten zu Verwechslung mit Lymphoidzellen Anlass geben. Derartige 
Kerndegeneration kann durch Kernverdichtung (Pyknose) mit oder ohne 
Kernzerbröckelung oder durch Aufquellung geschehen. Endlich sind noch 
Lymphocyten-ähnliche Zellen mit neutrophiler Granulation zu erwähnen, 
welche Ehrlich einmal im pleuritischen Exsudat bei Pocken fand und 
für Theilungsproducte der polynucleären Zellen hält. Er nennt sie „kleine 
neutrophile Pseudolymphocyten‘“. Dieselben haben für das leukämische 
Blut jedoch keine Bedeutung. 

Es ist hieraus ersichtlich, dass die Diagnose der granulationsfreien Zellen 
im Einzelfalle keine leichte ist. Es ist daher bis jetzt auch kaum möglich, 
das procentuarische Verhalten der Lymphocyten zu den anderen Zellen 
genau festzustellen. Strauss und Rohnstein (193) haben diesem Ver- 
hältniss grosse Mühe und Aufmerksamkeit gewidmet. Für die Leukämie 
speciell ist der Werth ihrer Zählungen leider dadurch etwas beeinträchtigt, 
dass sie unter Lymphocyten wieder etwas anderes verstehen, als andere 
Autoren, nämlich nur solche Zellen, welche höchstens dem doppelten linearen 
Durchmesser eines Normocyten entsprechen. Alle anderen nicht granu- 
lirten Zellen nennen sie „grosse uninucleäre‘“ Zellen. Durch solche will- 
kürliche Bezeichnungen sind leider Vergleiche mit den Resultaten anderer 
Autoren ausgeschlossen. Nicht die absolute Grösse der Zellen kann den 
Ausschlag geben, sondern die relative Grösse des Protoplasmas berechtigt 
im Sinne Ehrlich’s zur Trennung der Lymphocyten von anderen Zellen. 
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Weit klarer als bei den Lymphocyten liegen die Verhältnisse bei den 
granulirten Zellformen, welche im Allgemeiuen nach Ehrlich’s Methoden 
leicht zu unterscheiden sind, wenngleich Arnold auch in seinen neueren 
Arbeiten betont, dass, wenigstens im Knochenmark, eine Eintheilung der 
Leukocyten auf Grund des Verhaltens der Granula zur Zeit nicht möglich 
sei, weil dieselben Granula in verschiedenen Zellformen, selbst in Lympho- 
cyten, und verschiedene Granula in derselben Zelle vorkommen. Allein 
diese Ausnahmefälle vermögen die Eintheilung Ehrlich’s nicht um- 
zustossen. Von Täuschungen durch Präparationsfehler abgesehen, wobei 
Zellen lädirt und ihre Granula zerstreut werden können, lässt sich wohl 
auch denken, dass die Granula einer zerstörten Zelle in vivo von anderen 
Zellen aufgenommen werden können. Der Versuch Pappenheim’s (162), 
eine ganz neue Eintheilung der Leukocyten, nicht auf Grund der Granula, 
sondern nach der Form des Kernes, scheint der praktischen Schwierigkeit 
halber bis jetzt wenig Anklang gefunden zu haben. Ehrlich unter- 
scheidet ausser den besprochenen „grossen mononucleären Leukocyten“, 
welche in dieser Gruppe allein noch umstritten sind, „Uebergangsformen“ 
und „polynucleäre Leukocyten“, „esophine Zellen“ und „Mastzellen“. Dazu 
kommen als pathologisch „Myelocyten‘“ xar &&oyrv, d. h. mononucleäre 
Zellen mit neutrophiler Granulation und „eosinophile Myelocyten“, d. h. 
mononucleär& eosinophile Zellen. Da Ehrlich selbst die Bezeichnung 
„Myelocyten“ einmal in engem und dann in weiterem Sinne gebraucht, ist 
es wohl vorzuziehen, seine Myelocyten im engeren Sinne als „mononucleäre 
neutruphile Myelocyten“ im Sinne von Walz und Pappenheim zu be- 
zeichnen. 

Der Blutbefund bei der acuten Lymphocytenleukämie ist 
zuerst eingehend von Fraenkel an seinem reichen Material be- 
schrieben worden. In seinen Fällen fanden sich überwiegend die grossen 
Lymphocyten, ebenso in den Fällen von Herrick (82), Bradford und 
Shaw (72), Brandenburg (23) und Dennig (36); andererseits wird 
auch, wenngleich seltener, ein Ueberwiegen der kleineren Formen erwähnt 
von Theodor (199), Kübler (111), Mc Crae (33), Pineles (166) und 
Walz. Bei der seltenen chronischen Lymphocytenleukämie 
finden sich hauptsächlich die kleinen Formen vermehrt: — Pinkus (168) 
und Dock (39). Eine übersichtliche Tabelle des Verhältnisses der einzelnen 
Zellformen, soweit sie aus den genauer beschriebeuen Fällen der Literatur 
sich herstellen lässt, giebt Pinkus (167). Danach kann das Verhältnis 
der weissen zu den rothen Zellen bis 1:2 steigen. Polynucleäre Zellen 
sind meist absolut vermindert, oft so sehr, dass sie nach Ehrlich geradezu 
gesucht werden müssen. Eosinophile Zellen sind selten, ebenso neutrophile 
Myelocyten, welche von Mc Crae, Bradford und Shaw und Branden- 
burg erwähnt werden. Den Fall von Bloch und Hirschfeld (13). 
welche 10,26 Proc. Myelocyten fanden, hält Pinkus nicht für acute lym- 
phatische Leukämie, sondern für Anaemia’ infantum pseudoleucaemica. 
Kernhaltige rothe Blutkörperchen sind nach Pinkus (167) meist selten 
und wurden nur in einem Fall von Fussell, Jopson und Taylor (02) 
in grösserer Zahl, 1:173, gefunden, Bradford und Shaw vermissten sie 
in ihren 5 Fällen gänzlich. Auch Fraenkel fand ihre Zahl meist gering. 

Fraenkel sah in 3 Fällen von acuter Leukämie Mitosen in den Capil- 
laren verschiedener Organe. Ueber Mitosen in den grossen IL,ymphocyten des 
Blutes berichtet Bignami (17) bei einem Fall von chronischer Iymphatischer 
Leukämie. Hindenburg (86) fand sie in allen klinischen Formen der 
Leukämie, doch ist nicht deutlich, ob sich eine lymphatische Leukämie in 
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Ehrlich’s Sinn darunter befand. Hindenburg erwähnt auch, insbesondere 
in den Organen, Zerfallsprodukte von Leukocyten. Am eingehendsten be- 
schreibt Gumprecht (73 und 75) Degenerationsformen von Leukocyten im 
leukämischen Blute, welche er als morphologischen Ausdruck des vermehrten 
Leukocytenzerfalls ansieht, der sich chemisch durch vermehrtes Auftreten 
von Harnsäure oder Alloxurkörpern im Harn äussert. Gumprecht 
sucht zwar durch alle Vorsichtsmaassregeln den Einwand, dass die Ver- 
nichtung des Conturs und die Auslaugung des Chromatins Kunstproducte 
seien, zu entkräften, aber es bleibt doch auffallend, dass sie in Deckglas- 
präparaten häufiger sind, als in Schnitten. Er fand sie besonders häufig 
bei acuter Iymphatischer Leukämie, doch auch bei chronischer Leukämie, 
an den Lymphocyten. Die ähnlichen Befunde Askanazy’s und Türk’s 
sind oben erwähnt worden. Chareot- Neumann sche Krystalle wurden. 
was wenig bekannt zu sein scheint, auch bei acuter Iymphatischer Leuk- 
ämie im Blute von Fraenkel und Benda gefunden. Auch im Falle 
Askanazy’s den Walz für lymphatische Leukämie hält, fanden sie sich. 

Die Morphologie des Blutes bei der Myelocytenleukämie ist 
aufs Neue von Ehrlich-Lazarus aufs schärfste beschrieben worden und 
auf’s Neue, namentlich gegenüber v. Limbeck, hervorgehoben worden, dass 
der mikroskopische Befund ganz allein die Diagnose ermögliche. Am auf- 
fälligsten ist die enorme Vermehrung der mononucleären neutrophilen Myelo- 
cyten, an deren Bedeutung für die Diagnose nach Ehrlich-Lazarus 
durch die Befunde Türk’s (202), der sie bei Leukocytosen traf, nichts 
verloren geht, da sie nie in so hoher Zahl getroffen werden, wie bei dieser 
Form der Leukämie. Die mononucleären eosinophilen Myelocyten sind 
nach Ehrlich kein absoluter Beweis für Leukämie, da sie, wenn auch 
selten, sonst vorkommen, dagegen hält Ehrlich fest an der Wichtigkeit 
der absoluten Vermehrung der eosinophilen Zellen, namentlich gegenüber 
v. Limbeck, Müller und Rieder!). Ebenso sind nach Ehrlich die 
Mastzellen absolut vermehrt. Als Mastzellen nimmt er die polynucleären 
bei Triacidfärbung körnchenfreien, oft Lücken zeigenden Zellen in Anspruch. 
Ausserdem finden sich atypische Zellformen und stets kernhaltige rothe 
Blutkörperchen, meist Normoblasten. 

Besonderes Interesse verdient die Beobachtung Cornil’s (37), der in 
Lebercapillaren (auf Schnitten) Riesenzellen des Knochenmarks fand. Da- 
nach können also sämmtliche Knochenmarkszellen bei Myelocytenleukämie 
im Blute vorkommen. Es ist dies ein wichtiger Beweis für die Bedeutung 
des Knochenmarks für die myelogene Leukämie. 

Den Kerntheilungsfiguren, welche frühere Untersucher als Beweis für 
die Vermehrung im Blute ansahen, misst Ehrlich keinerlei diagnostische 
Bedeutung bei. Neuerdings berichtet Vassale (206) wieder über Mitosen 
bei Leukämie, nicht bloss in weissen, sondern auch rothen Blutkörperchen. 
Letzteres hat auch Pick (165) gefunden. 

Burkhart (7) fand in einem Falle im Blute sehr wenige, dagegen 
in der Ascitesflüssigkeit sehr reichliche Charco t-N eu man n’sche Krystalle; 
letzteres scheint sonst noch nie beobachtet worden zu sein. Die Beein- 
flussung des leukämischen Blutbildes durch intercurrente Krankheiten ist 
früher erwähnt worden. Ohne Fieber oder Infection sah Mc Crae (34) 
zweimal während einiger Monate bei myelogener Leukämie ein völliges 
Schwinden der Myelocyten; der Blutbefund wurde zeitweise normal, der 
Milztumor verschwand. Erwähnt sei hier noch die Beobachtung von 


1) S. Müller’s Referat. 
63” 


— 996 — 


Sabrazes (178a), dass bei myelogener Leukämie ein Tropfen Blut zu 
20 Tropfen Wasser eine trübe, opalescirende Flüssigkeit giebt, weil die 
Leukocyten eine Zeit lang suspendirt bleiben. 


Knochenmark. 


Ein einwandsfreier Fall von Leukämie ohne Betheiligung des Knochen- 
marks ist, wie früher bei Besprechung diesbezüglicher Fälle erwähnt 
wurde, bis jetzt nicht bekannt geworden. 

Die Untersuchung des leukämischen Knochenmarks setzt eine genaue 
Kenntniss des normalen Knochenmarks voraus. Dies ist jedoch eines 
der schwierigsten Capitel der Histologie, welches von den Histologen im 
engeren Sinne ziemlich vernachlässigt worden ist. Die Untersuchungen 
von Arnold (5), Pappenheim (163), Engel (52), Nägeli (154) u. A. 
haben zwar manches Neue gebracht, stehen aber in der Deutung der Be- 
funde vielfach in Widerspruch. Jedenfalls scheint den granulalosen Knochen- 
markszellen, wie namentlich Pappenheim, Walz und Nägeli be- 
tonen, nicht die geringe Bedeutung zuzukommen, die ihnen Ehrlich 
vindieirt. Genauere Untersuchungen des Knochenmarks bei der myelo- 
genen Leukämie Ehrlich’s fehlen vollständig. Lazarus begnügt 
sich mit der Constatirung der Thatsache, dass hierbei dieselben Zellen, 
wie im Blute sich finden. Allein diese selben Zellen finden sich normaler 
Weise auch schon im rothen Knochenmarke, und doch kann das normale 
Knochenmark nicht identisch mit dem Knochenmark der myelogenen 
Leukämie Ehrlich’s sein, von dem es sich schon durch seine Farbe und 
pyoide Beschaffenheit (Neumann) unterscheidet. Walz macht auf die 
Widersprüche aufmerksam, welche durch die Benennung des normalen und 
pathologischen Marks entstehen. Neumann hat bekanntlich zwei Haupt- 
typen der Knochenmarksveränderungen bei Leukämie aufgestellt, die pyoide 
— der Myelocytenleukämie entsprechend — und die Iymphadenoidde — 
mit der Lymphocytenleukämie correspondirend. In beiden Fällen fand 
Neumann ein zartes Reticulum mit eingelagerten Zellen, die nur durch 
ihre Art unterschieden waren. Das Gewebe besass somit eine grosse 
Aehnlichkeit mit dem Gewebe der Lymphdrüsen. Man müsste somit nach 
Neumann eigentlich annehmen, dass in beiden Fällen die Beschaffenheit 
des Gewebes Iymphadenoid ist, dass Neumann’s Ilymphadenoide Hyper- 
plasie aber mehr dem Iymphadenoiden Gewebe gleicht, wie es in den 
Lymphdrüsen vorhanden ist, während bei der pyoiden Hyperplasie, deren 
Grundlage auch ein Reticulum bildet, die Zellen sich vom Typus des 
ILymphdrüsentypus wesentlich, nämlich durch ihre vorwiegend „myelocytäre““, 
den Knochenmarkszellen ähnliche Beschaffenheit unterscheiden, also mehr dem 
Typus des sogenannten rothen Knochenmarks nähern, das aber misslicher 
Weise allgemein auch als lymphoides oder Iymphadenoides Mark bezeichnet 
wird. Diese letztere Bezeichnung ist missverständlich, da es sich vom 
Lymphdrüsentypus und vom Gewebe bei Neumann’s Iymphadenoider 
Hyperplasie sehr wesentlich unterscheidet: Es ist zwar reticuläres Gewebe, 
das aber im Knochenmark entsprechend den früheren Ausführungen noch 
eine specifische Function, auch die Bildung granulirter Zellen und rother 
Blutkörperchen zu erfüllen hat. Daher ist es besser, nur von „rothem“ 
Knochenmark zu reden. Neumann’s Bezeichnung der pyoiden Hyper- 
plasie ist nach dem makroskopischen Aussehen gewählt, mikroskopisch 
handelt es sich aber um ein Gewebe, welches dem normalen rothen 
Knochenmarke viel ähnlicher ist als das „lymphadenoide“, da es speci- 
fische Zellen des Knochenmarks enthält; daher wäre die Bezeichnung 
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„myelocytäre“ oder „myeloide Hyperplasie“ vorzuziehen. Im Gegen- 
satz zu dieser myeloiden Hyperplasie drückt dann „‚Iymphocytäre‘“ oder 
„Iymphadenoide Hyperplasie“ aus, dass es sich hierbei thatsäch- 
lich um eine dem reticulären Gewebe des Lymphdrüsentypus entsprechende 
Bildung handelt und verschieden ist vom rothen Mark. Eine Iymphadenoide 
Hyperplasie ist etwas ganz Specifisches; die Umwandlung des Fettmarks 
in rothes Mark bei Anämie ist keine Iymphadenoide, sondern eine ein- 
fache Hyperplasie. 

Der Unterschied zwischen dem normalen Knochenmark und dem 
Mark bei der Lymphocytenleukämie ist demnach nach Walz ein quali- 
tativer, zwischen dem normalen und dem Mark bei Myelocytenleukämie 
ein vorwiegend quantitativer. Die genaueren Untersuchungen leukämischen 
Knochenmarks von Benda (15), Bradford und Shaw (22), Aska- 
nazy (6), Walz, Gilbert und Weil (65) Brandenburg (23), 
Strauss-Rohnstein (19), Bignami (17), Pineles (166), Pappen- 
heim (161), Pinkus (168) beziehen sich alle auf die lymphatische Leuk- 
ämie. Wie bei Myelocytenleukämie, so entsprechen auch bei IJymphatischer 
Leukämie die Zellformen des Markes ganz denen des Blutes; die lympho- 
iden Zellen sind in weit überwiegender Zahl vorhanden, kernhaltige 
rothe Blutkörperchen sind nur wenige vorhanden. Doch scheinen viel- 
fache Modificationen vorzukommen; nach Benda überwiegen oft auch im 
Knochenmark der acuten Leukämie die neutrophilen Zellen. Im Falle 
von Gilbert und Weil fehlten die polynucleären Zellen vollständig, 
ebenso die kernhaltigen rothen Blutkörperchen; Riesenzellen waren extrem 
selten. Bradford und Shaw fanden 0,2 Proc. neutrophile polynucläre 
Zellen, 0,2 Proc. Myelocyten, 99 Proc. grosse und kleine Lymphocyten. 

Der Fall von v. Jaksch (93), bei welchem periostale Tumorbildung 
bei gleichzeitigem Blutbefund der myelogenen Leukämie bestand, ist noch 
nicht zur Section gekommen. Es lässt sich daher nicht entscheiden, ob 
im Sinne von Strauss, dessen Fall von Sarkömatose des Knochen- 
marks bei gleichzeitigem Blutbild der Lymphocytenleukämie mehrfach er- 
wähnt wurde, durch den Reiz eines Tumors auf das Knochenmark auch 
myelogene Leukämie entstehen kann. v. Jaksch selbst erscheint es 
wahrscheinlicher, dass es sich nicht um eine eigenartige Form der mye- 
logenen Leukämie mit atypischer Knochenaffection, sondern um eine eigen- 
artige Knochenerkrankung handle. Bei lIymphatischer Leukämie kommen 
aber jedenfalls rein Iymphatische, nicht sarkomatöse periostale Processe 
vor und sind von Pinkus (168) genauer beschrieben worden. 

Eine von der gewöhnlichen himbeergeleeartigen Beschaffenheit ver- 
schiedene graue Farbe des Marks bei acuter Iymphatischer Leukämie fand 
Koppel (103). Eine chemische Differenzirung des Knochenmarks bei den 
verschiedenen Leukämiearten ist von Brandenburg (23) angegeben. 
Entsprechend der von ihm gefundenen chemischen Differenzirung der 
Lympbocyten und granulirten Zellen durch Guajactinctur wird die letztere 
durch normales rothes und durch das Mark bei Myelocytenleukämie ge- 
bläut, durch das rein Iymphoide Mark der lymphatischen Leukämie je- 
doch nicht. Die Arbeit von Has (79) bringt trotz ihres anspruchsvollen 
Titels nichts Neues über das leukämische Knochenmark und die anderen 
blutbildenden Organe. ges 

ilz. 


Genauere Beschreibung der leukämischen Milz giebt Litten (121), 
jedoch nur auf Grund seiner klinischen Eintheilung der Leukämieformen. 
Nach Benda (15) ist die Milz bei acuter (lymphatischer) Leukämie stets 
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erheblich vergrössert, jedoch nicht über 20 cm in der Länge. Die Con- 
sistenz ist erheblich weicher als bei chronischer (myelogener) Leukämie. 
Das vollständige Verstreichen der Abgrenzung zwischen Pulpa und Fol- 
likeln sei das immer wiederkehrende Merkmal. Die Vergrösserung der 
Milz ist jedoch nicht so constant, wie Benda annimmt. In sicheren Fällen 
fehlte die Vergrösserung gänzlich, so bei Askanazy (6), Pappenheim 
(161), Dennig (36 und 37), Bradford und Shaw (22). Nach Pinkus 
(168) gleicht die Milz bei Iymphatischer Leukämie mehr als in der Norm 
dem histologischen Bild einer Lymphdrüse, das ganze Organ ist in ein 
Conglomerat Iymphadenoider Massen verwandelt. 

Bei der myelogenen Leukämie ist die Milz nach Ehrlich in mye- 
loider Entartung begriffen. Lazarus (116) sagt: „Fertigt man von frisch 
herausgeschnittenen Stücken solcher Milz Deckglastrockenpräparate an, so 
findet man, dass das Gewebe zahlreiche Elemente enthält, die denen des 
Knochenmarks entsprechen und hier weder unter normalen Verhältnissen, 
noch bei Lymphämieen auftreten.“ Es kann aber keinem Zweifel unter- 
liegen, dass eine derartige Methode keinen Aufschluss geben kann, dass 
die gewonnenen Zellen thatsächlich aus dem Gewebe stammen und nicht 
bloss aus dem Blute.. Selbst durch Schnitte könnte nicht ohne weiteres 
bewiesen werden, ob die im Gewebe liegenden Zellen von Knochenmark- 
typus eingeschwemmt oder in loco vor dem nach Ehrlich „myeloid ent- 
arteten“ Gewebe gebildet sind. Die angebliche Entstehung dieser myeloiden 
Entartung durch Metastasenbildung ist früher behandelt worden. 

Tawse (195a) fand bei einem plötzlich im Collaps gestorbenen chro- 
nischen Leukämiker eine Milz von 15 Pfund Schwere. 


Lymphdrüsen und Thymus. 


Die Lymphdrüsen bei acuter und chronischer Lymphocytenleukämie 
sind meist vergrössert, doch sind gerade in neuerer Zeit, wie früher er- 
wähnt wurde, Fälle ohne oder mit nur unwesentlicher Schwellung beschrieben 
worden von Fraenkel, Walz, Goldschmidt (66), Pappenheim 
(161), Hirschlaff (90) und Spencer (188). In Benda’s Fällen be- 
standen die Lympbdrüsen fast ganz aus einem Zellhaufen von grossen 
Lymphocyten (Lymphogonien Benda’s); die ganzen Drüsen hatten nach 
ihm den Charakter der Keimcentren angenommen. Aehnlich ist die Be- 
schreibung von Gilbert und Weil (65). Auch bei chronischer lympha- 
tischer Leukämie, bei welcher sich oft grosse Lymphdrüsentumoren finden, 
ist nach Pinkus (168) meist der Unterschied zwischen grosszelligen 
Keimcentrum und kleinzelliger Randpartie verwischt und alles in eine 
Masse gleichmässiger kleiner einkerniger Zellen umgewandelt, wie in einer 
rubenden Drüse. 

Bei Myelocytenleukämie findet sich nach Lazarus vielfach myeloide 
Entartung. Für diese gilt das bei der Milz Gesagte. 

Die Thymus wird nach Pinkus bei acuter Lymphocytenleukämie stets 
vergrössert gefunden; manchmal ist sie nach Seelig (185) stark vergrössert, 
in den Fällen von Reimann (173) und Brandenburg (23) tumorartig 
hyperplasirt. Pinkus macht auf die Bedeutung dieser Schwellung der 
Thymus, des frühesten leukocytenbildenden Organes, aufmerksam. Bei 
chronischer Lymphocytenleukämie fand Bignami (17) bei einem 20- 
jährigen Mann eine so beträchtliche Vergrösserung der Thymus, dass die 
Schwellung der Milz und Lymphdrüsen ganz zurücktrat und. er geneigt 
ist, die Thymusschwellung als die primäre Erkrankung aufzufassen. 
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Leber und Nieren. 


Anhäufungen von Iymphatischem Gewebe in den Nieren und besonders 
in der oft stark vergrösserten Leber sind vielfach erwähnt. 

Ueber die Veränderungen bei Myelocytenleukämie fehlen genauere 
Untersuchungen, die ältere Literatur ist von Kerscher (100) durch- 
gesehen worden. 

Thomson und Ewing (200) machen auf die Aehnlichkeit der Leber- 
affection mit nekrotischen Herden bei Diphtherie aufmerksam. 

Kühnau (112) sah in einem Fall von acuter Lymphocytenleukämie 
hämorrhagische Nephritis, Benda (14) in Folge secundärer Infection 
Abscedirung innerhalb von Lymphomen der Niere. Die Entstehung der 
Lymphome innerhalb der parenchymatösen Organe ist früher behandelt 
worden. 


Gefässsystem. 


Den Veränderungen am Gefässsystem bei acuter Leukämie ist eine be- 
sondere Aufmerksamkeit von Benda (15) geschenkt worden. Nach ihm 
sind sie constant und charakteristisch und bestehen in einer eigenthüm- 
lichen Erkrankung der Venenwände, welche von zahlreichen Lymphomen 
durchsetzt sind, ohne dass an der betreffenden Stelle das Lumen thrombosirt 
wird. In Folge Ausbleibens der Thrombosen ist Gelegenheit gegeben, dass 
von der Wanderkrankung aus der Körper weiter mit infectiösem Material 
überschwemmt werde. Nach Walz handelt es sich bei diesen Lymphomen, 
wie auch in anderen Organen, um Hyperplasie kleinster normaler Weise 
vorhandener Herdchen Iymphatischen Gewebes. 

Auf Thrombose in den Corpora cavernosa des Penis wird von Ward 
(214) ein Fall von hartnäckigem Priapismus bei acuter lymphatischer 
Leukämie zurückgeführt. Priapismus fand sich bei ähnlichen Fällen von 
Schulze (183) und Craig (35) und bei einem Falle von Myelocyten- 
leukämie bei Kast (97). Als anatomische Ursache fand sich in letztem 
Falle Bildung weisser Thromben in den Schwellkörpern mit Blutstauung 
und diffuser Bindegewebsneubildung. 


Nervensystem. 


Veränderungen am Nervensystem sind besonders bei acuter Lympho- 
cytenleukämie beschrieben. Blutungen im Gehirn sah Fraenkel (57) 
öfters. Derselbe beobachtete einmal periphere Facialislähmung in Folge 
leukämischer Neuritis, Schwabach (184) sah Acusticuslähmung durch 
Blutungen. Bloch und Hirschfeld (18) fanden bei einem 8-monat- 
lichen an acuter Leukämie verstorbenen Kind neben diffuser Sklerose des 
ganzen Üentralnervensystems frische myelitische Herde in der grauen 
Substanz des Halsmarks. Sie waren bedingt durch kleine Rundzellen- 
anhäufungen, theils in der Umgebung von Gefässen, theils unabhängig von 
solchen. Müller (152) sah Sklerosirung in den Hintersträngen und graue 
Degeneration beider Crurales. Benda (14) fand einmal massenhafte 
Lymphome der Dura. 

In 2 Fällen von anscheinender Myelocytenleukämie hat Nonne (158) 
herdförmige Degeneration in der weissen Substanz des Gehirns von acut 
parenchymatösem Charakter, Blähung und Zerfall der Markscheiden und 
Schwellung der Axencylinder gefunden. Ebenso sah Kast (97) frische 
Quellungszustände in den Commissurenfasern und Ganglien, combinirt mit 
Bulbärnervenläiimung. Im. Anschluss an Nonne’ Mittheilung macht 
Schultze (181) darauf aufmerksam, dass er ähnliche Veränderungen 
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schon 1884 beschrieben habe. Nach Spitz (188a) finden sich bei der 
„Chronischen Leukämie“ neben Hämorrhagieen im Centralnervensystem ganz 
besonders häufig infiltrative Vorgänge, besonders im Mittel- und Nachhirn 
und den aus der Medulla oblongata entspringenden Gehirnnerven. 


Sinnesorgane. 

Auch Veränderungen am Auge finden sich vornehmlich bei acuter 
Lymphocytenleukämie und bestehen theils in leukämischen Hyperplasieen 
bezw. Pseudotumoren, theils in Hämorrhagieen. Auf die Wichtigkeit der 
letzteren für die Diagnose hat schon Fraenkel (58) aufmerksam gemacht. 
Blutungen in die Iris beschreibt Sorger (187). Genauere Beschreibungen 
der Netzhauthämorrhagieen geben Finlayson (56) und Elschnig (51). 
Leukämische Infiltrationen in der Netzhaut sahen Back (9) und Bondi 
(20). Nach Back soll ihr Grundstock eine Extravasation bilden, an 
welche sich angelockte Leukocyten anlagern; Zellvermehrung im Bulbus 
glaubt er ausschliessen zu dürfen, da er keine Mitosen fand. Bondi 
glaubt in seinem Falle Retinitis ausschliessen zu dürfen; nach ihm beruht 
die Ursache des Austritts der Zellen auf Verlangsamung des Blutstroms 
in Folge Klebrigkeit der Blutkörperchen. Feilchenfeld (55) fand in 
einem Fall von „lienaler‘‘ Leukämie neben vielen Blutungen verschieden 
grosse, scharf umschriebene Geschwülste in der Retina; jeder Tumor ent- 
hielt ein nicht rupturirtes neugebildetes Gefäss, so dass die Pseudo- 
tumoren nach ihm wohl durch Diapedese entstanden waren. Pseudo- 
tumorenbildung in der Orbita mit Exophthalmus bei acuter Leukämie 
beschreibt Kerschbaumer (99). Alle diese Bildungen werden wir 
nach dem früher Ausgeführten als Hyperplasieen normaler Iymphatischer 
Herde ansehen dürfen. 

Sichtbare Blutströmung in den Netzhautvenen bei Myelocytenleukämie 
beschreibt Grunert (70). Er bezieht dies darauf, dass eine dicke Schicht 
dichtgedrängter grosser Leukocyten, begünstigt durch Erweiterung der 
Venen in Folge Stauung, sich langsam an der Gefässwand bewegt. Stauung 
allein bedinge nicht die sichtbare Blutströmung, sondern die bei Leukämie 
abnorme Zahl und Grösse der Leukocyten. 

Erkrankungen des Gehörorgans werden seltener mitgetheilt und 
in allen Fällen ohne ausreichende Beschreibung der Leukämieform. Mott 
(148) sah bei „lienomedullärer“ Leukämie Hämorrhagieen in die Schnecke 
und die häutigen Bogengänge, verbunden mit Meniere’schen Symptomen, 
welche auch von Weber und Lake (215) in einem Fall von „lienomedul- 
lärer“ Leukämie beobachtet wurden. Finlayson beobachtete bei „lienaler“ 
Leukämie Hämorrhagieen im Labyrinth, Schwabach (184) hat 10 Fälle 
von Ohrenerkrankungen aus der alten Literatur gesammelt und theilt 5 
eigene mit. In 14 dieser Fälle hält er die in Exsudation und Hämor- 
rhagieen bestehenden Veränderungen für sicher leukämischer Natur und 
für unabhängig von entzündlichen Processen. 


Haut und Schleimhäute. 


Abgesehen von den für die Lymphocytenleukämie besonders charak- 
teristischen Blutungen der Haut finden sich auch Infiltrationen und selbst 
Pseudotumoren beschrieben. Ausser einem Falle Hindenburg’s (86), 
welcher bei myelogener Leukämie einen apfelgrossen Tumor am Ober- 
schenkel beobachtete, finden sich diese Infiltrate nur bei chronischer 
Lymphocytenleukämie. Mayer (142) beschreibt einen Fall von Infiltration 
des Gesichts, der Mund- und Racheuhöhle. Im Falle Litten’s (122) waren 
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nur in den Augenlidern kleine Tumoren vorhanden, welche Lidödem vor- 
täuschten. Eingehend werden die Pseudotumoren von Kreibich (110), 
auf Grund des von Kaposi (96) kurz mitgetheilten Falles, und nament- 
lich von Pinkus (167) beschrieben. Pinkus bespricht die älteren Fälle, 
von denen namentlich diejenigen von Nekam (156), Hallopeau und 
Lafitte (77) besonderes Interesse in Anspruch nehmen, und (helt selbst 
2 eigene Fälle mit. Nach Pinkus lassen sich die bei Iymphatischer 
Leukämie vorkommenden tumorartigen Hautlocalisationen von den klinisch 
und histologisch identischen der Pseudoleukämie nicht unterscheiden, und 
ist dies für ihn der Hauptgrund, die Iymphatische und die Pseudoleukämie 
als eine Gruppe zusammenzufassen. In naher Beziehung stehen nach 
Pinkus die Fälle von sogenannter Erythrodermie mycosique, welche er 
nicht zur Mycosis fungoides rechnet und mit der Lymphodermia perniciosa 
Kaposi’s zu einer Gruppe zusammenfasst. Histologisch bestehen nach 
Pinkus jene leukämischen Hauttumoren in einer Lymphocytenanhäufung 
im Corium, welche er in gleicher Weise, wie dies Walz für die leukä- 
mischen Tumoren überhaupt gleichzeitig gethan hat, durch Hyperplasie 
schon in der Norm vorhandener Spuren lymphatischen Gewebes erklärt, 
womit er sie gewissermaassen als lymphatische Granulationsgeschwulst 
ansieht. 

Auch in den Schleimhäuten werden, abgesehen von den sehr 
häufigen Blutungen, Infiltrationen beschrieben, welche sich von denjenigen 
der äusseren Haut durch die Neigung zu Ulcerationen unterscheiden. Bei 
acuter Lymphocytenleukämie hat Askanazy (6) zuerst Ulcerationen im 
Darm, ähnlich den typhösen, beschrieben. Dennig (36) (helt einen gleichen 
Fall mit, bei welchem durch die Widal’sche Reaction Typhus ausdrück- 
lich ausgeschlossen wurde Auch Tapret und Malcaigne (195) sahen 
geschwürigen Zerfall von Peyer’schen Plaques. Benda (14) fand einmal 
ausgedehnte Iymphatische Infiltration im Magendarmkanal. 

Am häufigsten finden sich ähnliche Veränderungen in der Schleimhaut 
des Mundes und Rachens. Zuerst genau wurden sie hier von Askanazy 
beschrieben. Bradford und Shaw (22) fanden in ihren 5 Fällen stets 
gangränöse Stomatitis; den gleichen Befund erhoben Kübler (111), 
Hinterberger (87) und Dennig (36). In Dennig’s Fall war jedoch 
gleichzeitig Soorentwicklung vorhanden. Hinterberger und namentlich 
Dennig betonen die Wichtigkeit der Blutuntersuchung zur Differential- 
diagnose gegenüber Scorbut, die besonders dann schwierig ist, wenn wie 
in Dennig’s Fällen, jegliche Drüsenschwellung fehlt. 

Infiltrationen der Tonsillen sind erwähnt von Brandenburg (23), 
Gilbert und Weil (65), Mixa (146). In den Fällen von Thomson- 
Ewing (200) und Koppel (103) war die Tonsillitis der klinische Beginn 
der Erkrankung. Heubner (85) sah schwere Hämorrhagieen im Rachen 
und Gaumen bei einem 4-jährigen Kinde, welche noch auf dem Leichen- 
tische anfänglich als diphtheritische Affection imponirten. Bei Myelo- 
cytenleukämie scheinen derartige Veränderungen selten vorzukommen. 
Hirschlaff (90) sah kurz vor dem Tode weissliche Schwellung der 
Uvula, der Gaumenbögen und Tonsillen und secundäres Glottisödem. 

Leukämische Infiltrationen im Larynx bei acuter Leukämie, gleich- 
zeitig mit Mund- und Rachenveränderungen sah Mayer (142). Mager 
(136) beschreibt Perichondritis des Aryknorpels. Barnick (13), welcher 
knötchenförmige und diffuse Infiltration unterscheidet, theilt 3 Fälle mit. 
in dem Falle Ebstein’s (47), Infiltration ohne Ulceration, scheint es 
sich um Myelocytenleukämie zu handeln, da er Charcot’sche Krystalle 
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ima Schleim der Drüsenausführungsgänge nachwies. Im Falle Wenzel's 
(218) handelte es sich nicht um leukämische Infiltration der Kehlkopf- 
schleimbaut, sondern Compression der Luftwege durch vergrösserte Bron- 
chialdrüsen. 


Referate. 


Iwanow, W. W., Zur Lehre von dem histologischen Bau der 
HHautsyphilide des secundären und tertiären Stadiums, 
Roseola, Papel und Tuberkel. (Aus der Klinik für Hautkrank- 
heiten und Syphilis zu St. Petersburg. Prof. T. P. Pawlow.) Inaug.- 
Dissert. St. Petersburg, 1900. 

Zweck der Untersuchung war, den histologischen Bau und die Genese 
der einfachsten Typen syphilitischer Hautaffectionen: Roseola, Papel und 
Tuberkel, zu studiren. Eine genaue Durchsicht der diesbezüglichen 
L.iteraturangaben erweist, dass dieser Gegenstand noch Vieles an Ge- 
nauigkeit und Einheitlichkeit zu wünschen übrig lässt. Eigene Unter- 
suchungen wurden an einem von 29 Kranken entstammenden Material 
(excisio in vivo) vorgenommen. Die Eruptionen wurden in verschiedenen 
Entwicklungsstadien excidirt. Die Ergebnisse der Untersuchungen lassen 
sich in folgenden Sätzen zusammenfassen. 

Die hauptsächlichen und constanten Veränderungen bei syphilitischer 
Roseola gehen von der nächsten Umgebung der Gefässe des oberflächlichen 
Hautgefässnetzes aus, wobei augenscheinlich die Wiederbelebung Grawitz- 
scher Schlummerzellen den Anfang macht; zu gleicher Zeit, vielleicht 
sogar noch früher, machen sich Reactionserscheinungen in den Blut- und 
Lymphgefässen, resp. Capillaren, welche sich in Schwellung von Endothel 
und Perithel und in Oedem des umgebenden Gewebes äussern, kund. 
Während dieser Process sich fortentwickelt, hypertrophiren die Kerne der 
wiederbelebten Bindegewebszellen und sammeln sich „Rundzellen“, die 
ihrem Aussehen nach an mononucläre Leukocyten erinnern, deren wahrer 
Charakter jedoch nicht zu bestimmen ist, an; hierbei findet Gefäss- 
erweiterung statt, doch ist es fürs erste nicht gelungen, den Moment 
ihres Auftretens zu ermitteln. Auch das fibrilläre Bindegewebe bleibt 
nicht verschont; im Gebiete des Infiltrates und seiner nächsten Umgebung 
geräth ein Theil desselben zweifellos in Schmelzung. 

In vielen Fällen kommt es in der Umgebung tieferer Dermagefässe, 
sowie in deren Aussenwand zu analogen Veränderungen, doch sind sie hier 
viel schwächer ausgeprägt, als wie im Gebiete des oberflächlichen Ge- 
fässnetzes. Zuweilen wird das Bindegewebe auch noch in einiger Ent- 
fernung von den Gefässen irritirt, hierauf kann man daraus schliessen, 
dass im Gebiete des Papillarkörpers und des oberen Theiles der reticulären 
Cutisschicht inmitten seiner Bündel mehr oder weniger zahlreiche fixe, 
spindelförmige Bindegewebszellen auftreten; auch diese Reaction lässt sich 
am leichtesten vom Standpunkte der Grawitz’schen Lehre erklären. 

In den ersten Entwicklungsstadien von Papeln weichen die patho- 
logisch-anatomischen Veränderungen im wesentlichen durchaus nicht von 
denjenigen, welche die Roseola charakterisiren, ab. Auch hier sind sie 
auf die nächste Umgebung des oberflächlichen Gefässnetzes localisirt, doch 
reagirt das Bindegewebe des Papillarkörpers und der oberflächlichen 
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Schichten des Stratum reticulare, welches zwischen den perivasculären 
Zellherden dahinzieht, regelmässig durch Wiederbelebung der Grawitz- 
schen Schlummerzellen auf den Reiz. Im weiteren Verlaufe des patho- 
logischen Processes wachsen alle diese Erscheinungen quantitativ an, be- 
halten jedoch ihre Qualität bei, solange die Papel noch nicht vollständig 
gereift ist. 

In der vollkommen entwickelten Papel gestalten sich die Veränderungen 
im Gebiete der perivasculären Herde ein wenig anders. Das Bindegewebe 
erfährt bedeutendere Veränderungen — stellenweise zerfasern sich seine 
derben, fibrösen Bündel und bilden in dieser Weise ein grossmaschiges 
Netz dünner Bälkchen; ein Theil derselben geräth in Schmelzung und geht 
augenscheinlich zu Grunde. Auch die Zellen erfahren in der Weise eine 
Veränderung, als die meisten „Rundzellen“ zu epitheloiden oder, mit 
anderen Worten, zu Plasmazellen Unna’s werden. In diesen letzteren ge- 
wahrt man nicht allzu selten karyokinetische Kerntheilungsfiguren. Die 
fixen Bindegewebszellen erreichen höhere Grade von Hypertrophie, doch 
behalten sie ihre charakteristischen Merkmale bei. Hand in Hand hiermit 
geht Lockerung und Zerfaserung der Bindegewebsbündel des Hautstromas, 
welches zwischen den perivasculären Zellherden dahinzieht; dieser Vor- 
gang steht wiederum mit Wiederbelebung und Hypertrophie der Schlummer- 
zellen in Zusammenhang. 

Beginnt die rückläufige Entwicklung der Papel, so finden in den 
Plasmazellen regressive Veränderungen statt: sie zerfallen, verwandeln 
sich in Detritus und werden resorbirt. In diesem Stadium treten polynu- 
cleäre Leukocyten, welche augenscheinlich an der Resorption der Detritus- 
massen theilnehmen, sowie Riesenzellen auf. Die Kerne der hypertrophir- 
ten Bindegewebszellen, wenigstens die meisten von ihnen, vermindern sich 
unterdessen in ihren Dimensionen; es kommt zur Condensation ihres 
Chromatins, wobei dann das sie umgebende Protoplasma deutlicher hervor- 
tritt; diese Zellen verwandeln sich augenscheinlich in Fibroblasten. 

Die rückläufige Entwicklung der Papel geht nur sehr allmählich von 
statten, und zu einer Zeit, wo die Papel klinisch als resorbirt gilt, kann 
histologisch der rückläufige Entwicklungsprocess noch in vollem Gange sein. 

Die Zellvermehrung im syphilitischen Infiltrate, welche das Wesent- 
liche der Veränderungen im Gebiete der Roseola und der im Beginne 
ihrer Entwicklung stehenden Papel ausmacht, ist nur in ganz verschwinden- 
dem Maasse auf Rechnung mitotischer Zelltheilungen zu stellen; im Gegen- 
theil sieht man oft Bilder, welche auf directe Theilung von Perithel-, viel- 
leicht auch von Endothelzellen, sowie hypertrophischen Bindegewebs- 
elementen schliessen lassen. 

Der pathologisch-histologische Process im Gebiete der Roseola und 
der Papel gestaltet sich nach dem Typus einer productiven Entzündung. 

In syphilitischen Tuberkeln finden die primären Veränderungen in 
nächster Nähe der Gefässe des oberflächlichen und des tiefer gelegenen 
Gefässnetzes statt; in den vollkommen entwickelten Tuberkeln aber tritt 
die herdweise Vertheilung der Infiltrate vollkommen zurück, sie erscheinen 
als vornehmlich zellige Gebilde. 

Den grössten Theil der zelligen Elemente von Tuberkeln bilden Unna’s 
Plasmazellen, in grosser Anzahl sind „Rundzellen‘“ und in verhältnissmässig 
spärlicher fixe, resp. hypertrophische Bindegewebszellen vertreten. Das 
spärliche Vorkommen letzterer Art von Zellen ist dem Umstande zuzu- 
schreiben, dass sie in Schmelzung gerathen und zu Grunde gehen, wobei 
zugleich ausgiebige Schmelzung des faserigen Bindegewebes, zuweilen voll- 
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kommener Schwund und Ersatz desselben durch spärliche structurlose 
Substanz stattfindet. 

In den hierauf untersuchten Fällen ging die rückläufige Entwicklung 
von Tuberkeln, sobald Exulceration derselben stattfand, auf Kosten rapi- 
der Degeneration der Plasmazellen nebst ausgiebiger Leukocytenemigration 
von statten. Von käsiger Entartung war in keinem einzigen Falle etwas 
zu bemerken. 

Die untersuchten tuberculösen Syphilide imponirten histologisch durch- 
aus nicht als gummöse Gebilde, sondern waren vielmehr in die Gruppe 
der Granulome (im Sinne Virchow's) einzureihen. 

Die charakteristischen Merkmale, nach welchen in den hierauf unter- 
suchten Fällen Tuberkel von Papeln mikroskopisch sofort unterschieden 
werden konnten, waren auffallende Verdickung der Wandungen selbst 
feinster Gefässe und Capillaren, sowie bedeutende Hypertrophie der 
Epidermis, mit welcher Verlängerung der Hautpapillen und der inter- 
papillären Epithelzapfen Hand in Hand gingen. Autorreferat. 
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Kehlkopfbruch, indirecter 269. 

Kernarrosion und Kernfensterung 248. 

Kernkörperchen 740. 

Kernveränderung 249. 

Kindsmord. Gutachten 199. 

Klinisch-chemische Studien 234. 

Knochenerkrankung durch kalkarme Fütte- 
rung 505. 

Knochenmark 544. 

3 Beziehungen zur 
742. 

ü bei Variola 236. 

nn in Krankheiten 742. 

Knochenmetastasen von normalem 
Schilddrüsengewebe 209. 

Konorpelfett 249. 

Kochsalzinfusionen 769. 

Kochsalz- und Natriumsulfatlösungen, Ver- 
theillung von intravenös eingeführten iso- 
tonischen 770. 

Krukenberg’scher Tumor 625. 


Blutbildung 


L. 


Leber, Bedeutung für die Verwerthung der 
Zuckerarten 259. 
» experimentelle Schädigungen der, von 
der Milz aus 785. 
Leberabscess 789. 
e idiopathischer 656. 
Lebercavernom 655. 
Lebereirrhose 187, 653, 654. 
„ hypertrophische 187. 
im Kindesalter 
186. 
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Leberechinococcuscysten 790. 

Leberexstirpation, Einfluss der, auf den Stoff- 
wechsel bei Hunden 45. 

ge Schwefelausscheidung nach 

46. 

Leberlymphome bei Infectionskrankheiten 298. 

Leberzelle, feinere Structur der 786. 

Lecithin, Spaltung des, durch Darm- 

saft 633. 

Lepra, pathologische Anatomie der 405. 

Leucoplasie buccale 395. 

Leukämie 232, 967. 

ee parasitäre. Natur der 913. 

Ge mit Miliartuberculose 783. 
Leukocyten beim Säugling 741. 
Leukopenische Anämie 231. 

Leukotoxine 775. 
Lidgeschwulst, eigenthümliche 53. 
Lipochrom der Nervenzellen 713. 
Lipome symétrique familial 267. 
Lumbalpunction, diagnostischer Werth bei der 
tuberculösen Meningitis 195. 
me Veränderungen im Central- 
nervensystem nach 660. 
Lungeninduration, Pigment der braunen 712. 
Lycopodiumsporen in Hautcarcinom 728. 
Lymphämie ohne Drüsenschwellung 229. 
Lymphangite cancereuse du poumon 861. 
Lymphdrüsen, bluthaltige 853. 
Lymphe nach Injection von Tetanusgift 304. 
Lymphosarcoma and Differentialdiagnosis of 
some general glandular Enlargements 264, 
Lymphosarkom 948. 
e der bronchialen Lymphdrüsen 
720. 
5 mit spontan sich rückbildenden 
Hautmetastasen 721. 
Lyssaimmunität nach Impfung 779. 


M. 


Mageninhalt, gasförmiger, bei Säuglingen 650. 

Maladies à sporozoaires 859. 

Malaria autochthonous in Buffalo 778. 

Malariaerreger, die im Malaischen Archipel 
vorkommenden 778. 

Malariaplasmodien 235. 

Mammacysten, Histologie der 56 

Mastitis beim Manne 599. 

Melanosarkom des Rectums 549. 

Meningitis basilaris luetica, Diabetes insipidus 


bei 806. 
e cerebrospinalis 602. 
er tuberculosa, Ependym der Hirn- 


ventrikel bei 603. 
Metastatische Geschwulstelemente, freies Wachs- 
tum derselben in serösen Höhlen 950. 
Methode zur dauernden Aufbewah- 
rung gefrorener Schnitte 634. 
Mikrophthalmus congenitus (mit Fett im Glas- 
körper) 743. 
Milch, Morphologie der 705. 
Milzeysten und ihre Beziehungen zu Rupturen 
der Milzkapsel 945. 
5 und Milzgewebshernien 944. 


Milznekrose, vollständige 506. 

Milzpigment, Entstehung von 252. 

Milztumor bei Vergiftungen und acuten In- 
fectionskrankheiten 711. 

Mitralfehler, Compensation von 706. 

.Mitralsegel, weisse Flecken am grossen 803. 

Muskelverknöcherung, traumatische 397. 

Mucormykosen in der Lunge 56. 

Muskel, histologisches Verhalten. des querge- 
streiften, an der Grenze bösartiger Ge- 
schwülste 546. 

Muskelatrophie, hereditäre progressive spinale 

im Kindesalter 656. 
= spinale, in Folge von Blei- 
vergiftung 657. 

Muskelentartung bei chronischer Tuberculose 
711. 

Myelitis suppurativa bei Bronchiectasia 605. 

Myelom 550. 

Myocard, Veränderungen des durch Fremd- 
körper 802. 

. Myocarditis, Beziehung zu den Erkrankungen 

der Arterienwandungen 219. 

se chronische, mit Herzaneurysma 
im Kindesalter 220. 
fibrosa, angeborene 417. 

Myocardium, Segmentation and Fragmentation 
802. 

Myotonia congenita 808. 

.Myxoedem und Hypophysis 301. 


N. 


Nachweis von Blutkörperchen in Blutspuren 
271. 

Nägel der Menschenhand 270. 

Nervensystem bei Diphtherie 311. 

Nebenlunge 529. 

Nebenpankreas und verwandte Zustände 854. 

Nephritis, Erblichkeit der chronischen 800. 

Nervencentren, Lage und Ausdehnung der 
spinalen, der Vorderarm- und Handmuscu- 
latur 716. 

Nervenzellenveränderungen 48. 
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Oxalsäure, Herkunft der im Harn 44. 
Oxalurie, alimentäre 254. 


P. 


Pachymeningitis interna haemorrhagica 602. 

Pancréatite hömorrhagique et lésions du pan- 
créas 854. 

Papillomatose der Nieren, des Ureters u. der 
Blase 792. 

Paralysies du plexus brachial 311. 

Paralysis agitans 660. 

Pentosurie 256. 

alimentäre der Diabetiker 42. 

Pepsinabsonderung bei Magenerkrankungen 649. 

Periarteriitis nodosa 513. 

Peritonealepithelien bei Entzündung 543. 

Peritoneale Lymphgefässe, selbständig gewor- 
denes Netz von 397. 

Peritonitis 1, 65. 

Perniciöse Anämie, Aetiologie der 401. 

chemische Zusammensetzung 

des Blutes bei 232. 

Digestionstractus bei 231. 

mit gelbem Knochenmark 

231. 

Phenylhydrazinvergiftung, hämoglobinämisohe 
fibrinöse Pneumonie bei 400. 

Phlebitis obliterans der V. hepat. als Todes- 
ursache 511. 

Phlegmone des Proc. vermiformis im Gefolge 
von Angina tonsillaris 652. 

Phosphor, Einfluss auf den wachsenden Knochen 
598. 


Piorkowsky’s Verfahren betr. Nachweiss von 


Typhusbacillen 403. 

Plasmacells and mast-cells, recent literature 739. 
Plasmazellen in der Hirnrinde 739. 
Plattenepithelkrebs der Gallenblase 727. 
Pocken, Albuminurie bei 799. 
Poliomyelitis 745. 

„ acuta 542. 

ji acuta der Erwachsenen 313. 

und Polyneuritis 313. 


Neurofibromatose und ihre Complicationen 949, Polnische Arbeiten über allgemeine 


Neurofibromes radiculaires 745. 
Neurogliagewebe 807. 

Nevrite des sciatiques 745. 

Nierendiagnostik 797. 

Nierenpapillennekrose bei Hydronephrose 796. 
Nierenresection 797. 

Nierenverletzungen 269. 


®. 


Ochronose 250. 

Oesophagus, Barkome 721. 
Östeoid-Chondrosarkom der Harnblase 723. 
Osteome der Nasenhöhle 947. 

Osteotabes infantum 865. 

Otitis media im Säuglingsalter 780. 
Ovarialeysten 791. 

:Ovarialeyste, combinirt mit cystischen Em- 
bryomen 599. 


Pathologie und pathologische Ana- 
tomie 161. 

Polyadenome de l’estomac à type Brunntrien 
261. 

Polyarthritis, Verhältniss der acuten zur ohro- 
nischen 51. 

Polyneuritis acuta infectiosa 541. 

„ ` mercurielle 809. 

Polyp, fibröser, des Corpus uteri 860. 

Porencephalie 805. 

Porokeratosis 680. 

Présence de microbes strictement anaérobies 
dans un kyste hydatique suppuré du foie 
186. 

Procentische . Verhältnisse der verschiedenen 
Formen der weissen Blutkörperchen 226. 

Prostatacarcinom, Casuistik 261. 

Protamine, physiologische Wirkung der 46. 

Psammom 263. 


Ovarien, kleincystische Entartung beider 600. | Pseudotumoren, leukämische, in der Retina 51. 


Psychose, traumatische, mit Bulbärerschei- 
nungen 717. - 

Puls, unregelmässiger 225. 

Pulsionsdivertikel, -epibronchiale 855. ` 

Pupillar- und Sehfasern, Verlauf der 51. 

Pylorusstenose mit Kirschensteinen 649. 


Pyramidenkreuzung 202. 


R ` 
Rachenmandel, Hyperplasie und Tuberculose 
der 195. 
Rachitis 598. 865. 
2 Behandlung mit Nebennierensub- 
stanz 598. 
5 fötale 838. 
Renaut’sche Körperchen 212. 
Resorption von Bakterien aus dem Darme 401. 
'Retropharyngealer Drüsenabscess 648. 
Rhabdomyom 56. 
Rhabdomyome, congenitale multiple des Her- 
zens 801. 
Rhabdomyosarkom mit Cylindrom 263. 
Rhinitis fibrinosa mit Diphtheriebacillen 393. 
Riesenzellen in endothelialen Geschwülsten 
548. 
Röntgenographie des normalen Mediastinum 
597. 
Rotz, chronischer, beim Menschen 404, 
Rückenmark, postmortale Veränderungen der 
Ganglienzellen des 719. 
Rückenmarksaffectionen mit schweren Anämien 
808. 
Rückenmarksläsion durch Dystokie 745. 
Rückenmarksveränderungen bei Compression 
durch Tumor 747. 809. 
Ruptur innerer Organe durch stumpfe Gewalt 
198. 
Rupture du coeur 803. 


S. 


Sacralfeld, Ursprung des dorso-medialen 718. 

Sacraltumoren und seltene fötale Inclusion 725. 

Sarcoma hydropicum polyposum colli uteri 
embryoides 721. 

Sarcome angioplastique 265. 

Sarkomatose der Intima von Venen und Ar- 
terien in sarkomatösen Strumen 805. 

Sarkom des Dünndarms 948. 

Sarkome der Ileocöcalgegend 723. 
m des Oesophagus 721. 
Säureintoxication im Coma diabeticum 707. 
Schilddrüse, congenitaler Defect der 394. 
Schutzpockenimpfung, Dauer des Schutzes 200. 
Schwefeikohlenstofferkrankungen 270. 
Schwerhörigkeit und Worttaubheit 658. 
Sehnenphänomene an den oberen Extremitäten 
747. 

Sehnenreflexe bei completer Rückenmarksquer- 
läsion 314. 

Sehnervenkreuzung im Chiasma des Menschen 
52, 

Septicémies secondaires, frequence au cours 
des infections pulmonaires 682. 
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Septico-pyoh&mie simulant la peste 402. 

Siderosis 712. 

Sinusitis sphenoidalis 50. 

Skoliosen und Spitzeninfiltrationen im Kindes- 
alter 399. 

Skorbut 597. 

Speiseröhrenruptur, spontane 856. | 

Speiseröhrenverätzung durch Aetzlauge 653. 

Sphygmomanometer von Riva-Rocci 295. 

Spinalparalyse, spastische 201. 

Spontangangrän nach Endarteriitis und Endo- 
phlebitis obliterans 508. 

Staubinhalationskrankheiten 854. 

Stauungspapille, Pathogenese der 54. 

Stoffwechsel fettsüchtiger Individuen 851. 

Streptokokken, Ausscheidung durch die Nieren 


540. 
j peritoneale Infection mit 540. 
i Wirkung auf den Herzmuskel 
539. 
„ die Leber 538. 


die Lunge 538. 
periphere Ner- 
ven, Spinalgang- 
lien und Rücken- 
mark 537. 
Structur des Tertianparasiten 235. 
Suppurations intra- et perih&patiques d'origine 
typhlo-appendiculaire 188. 
Suture arterielle 805. 
Syphilis, Blutgefässveränderungen bei 511. 
ZS des Darms 514. 
i Gefäss- und Meningenerkrankung in 
Gehirn und Rückenmark im Früh- 
stadium von 510. 744. 
viscerale Form der congenitalen 510. 


Syphilitische Erkrankung der Gehirnarterien 
744. 
Syringomyelie 604. 
5; atypische 808. 
x Störung des Temperatursinnes 
bei 746. 
Systemerkrankungen, combinirte 719. 


T. 


Tabes dorsalis, Aetiologie und path. Anatomie 
658. 

Taenia africana 47. 

Taubstumme, Gehirn der 806. 

Teratoide Geschwülste in der Bauchhöhle 57. 

Teratom der Brusthöhle 726. 

Tetanie gastrischen Ursprungs 649. 

Tetanus, experimentelle Beiträge zur Therapie 
305. 306. 

Tetanustoxin und -antitoxin , 
intravenöser Inj. von 304. 

Thomsen’sche Krankheit 658. 808. 

Thrombophlebitis der Sinus durae matris 50. 

Tod durch Erschiessen vom gerichtsärztl, 
Standpunkte 269. 

Tonsillen als Eingangspforten für Tuberkel- 
bacillen 780. 781. 

Todtenstarre am Herzen 221. 


Lymphe nach 


T ubenschwangerschaft, Anatomie u. 
Aetiologie der 449. 

"Tuberculin, Untersuchungen über die Werthbe- 
stimmungen des gewöhnlichen 41. 

Tuberculose massive primitive de la rate 783. 

" péritoneale 784. 

Tuberkelbacillus, Localisirung bei Einbringung 

in den arteriellen Kreislauf 781. 


T u berculose, experimentelle der 
Nebennieren 577. 
„ Häufigkeit, Localisation und 


Ausheilung der 409. 
m beim Frosch 193. 
e des Herzmuskels 220. 
a des Pankreas 597. 
Tumeur cérébrale 946. 
s des voies biliaires, vésicule et canaux- 
iliaires 191. 
Tumor der Brusthöhle 725. 
Typhus abdominalis, Glomerulonephritis bei 
- 799. 
„>  Gelegenheitsursache für Epilepsie 779. 
Typhusbacillus 778. 
Typhustoxin beim Hund 683. 
Typhuszellen 652. 


U. 


Untersuchung von Blut- u. Samenflecken 271. 

Uterus cysticus 790. 

Uterusmetastasen 548. 

Uterusmyom, partielle Entfernung von durch 
den Darmtractus 725. 
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v. 


Variola vera, Behandlung im Eiterungsstadium 
681. 

Variole h&morrhagique 681. 

Venen, Entzündung, Sklerose und Erweiterung 
der 514. 

Venenerkrankungen, varicöse, Aetiologie der 
224. 

V enenhäute bei Varioen 224. 

Verhandlungen des IX. Congresses 
der deutschen Gesellschaft für 
Gynäkologie zu Giessen 1901. 635. 

Verhandlungenderdeutschenpatho- 
logischen Gesellschaft zu Ham- 
burg 887. 


W. 


Wachsthumsstörungen bei 
Kinderlähmungen 315. 
Wangensarkom infolge von Lupus 720. 


den cerebralen 


X. 
SZ ërose du coeur 803. 


Z. 


Zahnfleischeysten 729. 

Zellveränderung, einseitige, im Halsmark 200. 

Zersetzungsproducte, enterogene, im Urin bei 
constanter Diät 257. 

Zirbeldrüsengeschwülste 807. 

Zoster, atypischer 680. 

Zuckerbildung aus Eiweiss und Fett 258. 
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